Degeneración macular asociada a la edad: Actualiazación y propuesta de actuación farmacéutica. by Puig Bernabeu, Carme
DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD: ACTUALIZACIÓN Y PROPUESTA DE ACTUACIÓN FARMACÉUTICA      CARME PUIG BERNABEU  
1 
Trabajo Fin de Grado 
CARME PUIG BERNABEU 
TUTORA: ELSA LÓPEZ PINTOR 
ÁREA DE FARMACIA Y TECNOLOGÍA FARMACÉUTICA 
2020 
DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD: ACTUALIZACIÓN Y PROPUESTA DE ACTUACIÓN FARMACÉUTICA      CARME PUIG BERNABEU  
2 
Resumen 
- Introducción: La Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE) es una
enfermedad crónica neurodegenerativa y progresiva de la mácula.
Constituye la primera causa de pérdida de visión irreversible en todo el
mundo. Se trata de una enfermedad de diagnóstico y tratamiento
complejos, donde la detección precoz y el control de los factores de riesgo,
muchos de ellos modificables, como el tabaquismo, la dieta, el control del
peso, la hipertensión arterial y el ejercicio físico saludable son piezas clave.
En este escenario, el farmacéutico comunitario podría tener un rol potencial
interesante; sin embargo, existe un gran desconocimiento sobre esta
patología y sobre las actividades que pueden realizarse desde la farmacia
comunitaria orientadas a mejorar los cuidados en este perfil de pacientes.
El objetivo de este trabajo es realizar una actualización sobre la
fisiopatología, prevención y tratamiento de la DMAE, evaluar el potencial
del farmacéutico comunitario y elaborar una guía de actuación farmacéutica
en pacientes con DMAE.
- Metodología: Se ha realizado una revisión bibliográfica narrativa de
actualización en la fisiopatología, prevención y tratamiento de la DMAE, y
una revisión sistemática de artículos relacionados con el rol del
farmacéutico en el manejo de pacientes con DMAE.
- Resultados: Apenas existe bibliografia que ponga en valor el rol del
farmacéutico en DMAE, potencialmente  relacionado con: promoción de la
salud ocular y educación sanitaria; detección y cribado de factores de
riesgo y optimización de la farmacoterapia en pacientes diagnosticados. Se
ha desarrollado una propuesta de cribado de pacientes con DMAE desde
la farmacia comunitaria, que permitiría mejorar la detección precoz de esta
patología.
- Conclusión: La revisión realizada ofrece una visión general sobre la
patología y su tratamiento, así como de las diversas herramientas que
existen para el manejo de pacientes con DMAE y la detección precoz desde
la farmacia comunitaria.
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La degeneración macular asociada con la edad (DMAE) es la primera causa de 
pérdida de visión irreversible en todo el mundo convirtiéndose así en una 
enfermedad devastadora con altos costes sociales y personales, directos e 
indirectos. Es una enfermedad crónica neurodegenerativa y progresiva de la 
mácula que se caracteriza por la existencia de alteraciones degenerativas y 
neovasculares en la región macular de la retina, que incluyen drusas y cambios 
en el epitelio pigmentario retiniano, observándose la muerte extensa de las células 
de este epitelio, fotorreceptores y coriocapilares produciendo un deterioro 
progresivo de agudeza visual (AV), y de la visión central (1). 
 
La DMAE afecta a la mácula lútea que es la zona de máxima agudeza visual de 
la retina que se especializa en la captación de detalles muy finos y por tanto otorga 
la máxima agudeza visual, tan necesaria e imprescindible para actividades como 
la lectura, la conducción y el reconocimiento de las personas. Todo ello afecta a 
las tres dimensiones de la salud: mental , social y física, ya que el  grado de 
invalidez que se genera en las formas avanzadas acaba provocando una ceguera, 
conservando sólo la visión periférica (1)(2)(3). 
La prevalencia de la DMAE es elevada, afecta a más de 800.000 personas en 
España y se prevé que en este 2020 afecte a entre 20 y 35 millones de personas 
en el mundo. Para el 2050, se espera que en la población mayor de 65 años en 
países desarrollados, y más en concreto, en España, se duplique. Dado que la 
DMAE es una enfermedad exclusiva de los mayores de 50 años, estas 
proyecciones sugieren que la carga de DMAE aumentará dramáticamente en las 
próximas décadas.  
 
Los principales factores de riesgo son la edad y la raza, así como también hábitos 
tóxicos (tabaco, alcohol, drogas…) y enfermedades cardiovasculares, por lo que 
para su prevención es sumamente importante la educación poblacional en hábitos 
de salud, ahí es donde juega un papel importante el farmacéutico. 
 
La DMAE constituye un daño estocástico careciendo actualmente de tratamiento 
definitivo, ya que actualmente no existe ningún tratamiento curativo. Es pues de 
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vital  importancia la monitorización oftálmica de rutina en aras a conseguir una  
prevención y retraso en la aparición de dicha enfermedad. 
 
 
La elección de este tema de TFG se debe al desconocimiento y la poca conciencia 
que existe en la población de su existencia, hecho difícil de entender debido a la 
alta prevalencia en población de más de 55 años y por el elevado gasto sanitario 
que conlleva debido a sus tratamientos muy caros y, no siempre eficaces. En un 
estudio realizado en una oficina de farmacia de Bembibre (León, España) se 
observó que tan solo un 12% de los pacientes a los que se les preguntó sobre la 
DMAE tenían conocimiento, al menos mínimamente, de esta patología (4).  
 
Los farmacéuticos están en una posición ideal para ayudar a los pacientes con 
riesgo de DMAE y a aquellos ya diagnosticados; además de ayudar a los 
pacientes a identificar los factores de riesgo, pueden aconsejar a los pacientes 
sobre cómo evitar la DMAE, así como sugerir suplementos que pueden retrasar 
la progresión de la afección en pacientes que ya hayan sido diagnosticados. La 
actuación sobre la población debe basarse en una constante información sobre la 
DMAE, con campañas de actuación farmacéutica recurrentes cada cierto tiempo 
destinadas a toda la población debido a que el estilo de vida debe adquirirse 
cuanto antes, sin esperar a los 50 años, para lograr un retraso, si cabe, y un 




Realizar una actualización sobre la fisiopatología, prevención y tratamiento de la 
DMAE, evaluar el papel del farmacéutico comunitario en estos pacientes y 
elaborar una guía de actuación farmacéutica en pacientes con DMAE. 
 
 Objetivos específicos 
1. Realizar una revisión bibliográfica narrativa de actualización en la fisiopatología, 
prevención y tratamiento de la DMAE. 
 
2. Realizar una revisión de los artículos publicados sobre el papel del farmacéutico 
comunitario en la DMAE y elaborar una guía de actuación farmacéutica en DMAE. 
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3. METODOLOGÍA  
Con la intención de que las revisiones de actualización, tanto bibliográfica como 
sistemática, sirvan de GUÍA de ACTUACIÓN FARMACÉUTICA a seguir desde la 
Farmacia Comunitaria y permita colaborar con el resto del sistema sanitario en la 
detección precoz de la DMAE se han establecido tres procedimientos de trabajo, 
consecuentes con cada uno de los objetivos planteados. 
OBJETIVO 1: ACTUALIZACIÓN EN LA FISIOPATOLOGÍA DE LA DMAE 
 Para la consecución del primer objetivo se ha realizado una exhaustiva revisión 
bibliográfica en: 
- Libros de Oftalmología de recientes ediciones  
- Guías de práctica clínica 
- Documentos médicos de consenso 
- Protocolos 
- Búsqueda  de revisiones sistemáticas en bases de datos biomédicas Cochrane, 
Scopus, Embase, Digitalcsic y de revisiones en Uptodate y Dialnet.  
Los patrones de búsqueda incluyeron las siguientes palabras clave: “Age-related 
macular degeneration”, “DMAE”, AND “Pathology” “Inmunology”, “Incidence”, 
“Prevalence”, “Differential Diagnoses”, “Epidemiology”, “Treatment”, “Risk factors”, 
“Biomarkers”.  
OBJETIVO 2. PAPEL DEL FARMACÉUTICO EN DMAE: GUIA DE ACTUACIÓN 
FARMACÉUTICA EN LA DMAE 
Para dar respuesta al segundo objetivo se ha llevado a cabo una revisión de la 
literatura científica existente en las bases de datos biomédicas MEDLINE, 
COCHRANE, SCOPUS y EMBASE. Se han seguido las recomendaciones de la 
la declaración PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic reviews and 
Metaanalyses). La pretensión ha sido recopilar estudios de intervención 
farmacéutica controlados y aleatorizados sobre el manejo de la DMAE en farmacia 
comunitaria u hospitalaria.  
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La búsqueda se ha ido realizando desde febrero hasta mayo de 2020, y se ha 
centrado en los últimos 5 años para dar una visión actualizada del tema, a 
excepción de algunos artículos que venían citados en los anteriores 
(independientemente de la edad de publicación) y se ha considerado oportuno 
consultar el original, para extraer algún contenido de gran interés. Sí se limitaron 
los idiomas a inglés y castellano. 
En los principios de búsqueda se excluyeron estudios descriptivos y cribados, ya 
que la revisión bibliográfica es el primer objetivo de este TFG. Se realizó un filtro 
en la búsqueda para conseguir sólo estudios controlados y aleatorizados, con la 
intención de incluir estudios que tengan un diseño randomizado con un grupo 
control, pudiendo evaluar el impacto de la atención farmacéutica llevada a cabo 
por el farmacéutico comunitario o farmacéutico de hospital, en pacientes con 
DMAE con algún tipo de tratamiento o sin él.  
De cada estudio se extrajeron los siguientes datos: tipo de estudio, autores, año 
de publicación, número de pacientes y procedencia, tiempo de seguimiento, 
características de la intervención farmacéutica (educación sanitaria, seguimiento 
farmacoterapéutico, detección y resolución de Problemas Relacionados con 
Medicamentos, formación a farmacéuticos, sistemas de recuerdo, control de 
medicación o feed-back con otros profesionales sanitarios) y resultados obtenidos 
con respecto al grupo control. 
La ecuación de búsqueda final fue: (“ARMD” OR “age-related macular 
degeneration”) AND (“treatement” OR “drug therapy” OR “VEGF” OR 
“pathogenesis” OR “nutritional supplements” OR “Pharmaceuticals care”). 
Se ha utilizado la aplicación “Mendeley desktop” para el referenciación de las 
diferentes fuentes bibliográficas empleadas en el texto y dar un formato 
automático siguiendo las normas de diferentes revistas de renombre, con el 
criterio “Vancouver”. 
 
 A partir de la información obtenida en los apartados anteriores, se ha elaborado 
una Guía de actuación farmacéutica. Para ello se ha evaluado cuál es el papel del 
farmacéutico en pacientes con DMAE. 
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La Guía de actuación farmacéutica en la DMAE se ha estructurado con una 
primera parte explicativa de la DMAE (basada en los resultados del primer 
objetivo) para la actualización del farmacéutico, y unos materiales de trabajo para 
el diagnóstico precoz, así como para el abordaje de los pacientes ya 
diagnosticados de DMAE desde la Farmacia Comunitaria. Se acompaña de un 
folleto divulgativo (en forma de tríptico) para los pacientes y familiares a la vez que 
para la población en general. 
 
 
Este material se pretende que sirva para que el farmacéutico pueda colaborar en 
la prevención y detección precoz de la DMAE, realizando un cribado de los 
pacientes por edad, factores de riesgo, medicación dispensada, patologías (que 
puedan agravar o predisponer a sufrirla) que influyan en el desarrollo de la DMAE. 
Mediante la Guía se plantea un Programa de Promoción de la Salud ocular con 
recomendaciones nutricionales y de evitación de factores predisponentes. De esta 
manera se pretende empoderar al farmacéutico en la actuación sobre DMAE 





4.1. OBJETIVO 1.  ACTUALIZACIÓN EN LA FISIOPATOLOGÍA, 
DIAGNÓSTICO PRECOZ, PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA DMAE. 
En los siguientes epígrafes se describen los principios fisiopatológicos y clínicos 
de la DMAE y su manejo. 
 
 
4.1.1. ETIOPATOGENIA    
La etiopatogenia de la DMAE es bastante compleja, y actualmente sigue en 
estudio, pero se pueden describir cuatro procesos que contribuyen a la 
enfermedad, teniendo también en cuenta la predisposición genética: 
lipofuscinogénesis, drusogénesis, inflamación local y neovascularización. 
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Los últimos resultados de investigación sobre la DMAE apenas comienzan a 
desentrañar la intrincada relación entre la predisposición genética, los factores 
ambientales y el proceso normal de envejecimiento que tiene lugar como parte de 
los mecanismos de la enfermedad.  
 
El sello distintivo en la DMAE temprana es la formación de drusas, reconocidas 
como los primeros signos clínicos de DMAE. Son depósitos encontrados entre la 
lámina basal del epitelio pigmentario retiniano (RPE) y la Membrana de Bruch 
(capa de colágeno interno). Las lipoproteínas que normalmente transportan lípidos 
entre fotorreceptores y coroides se vuelven disfuncionales y se acumulan en la 
membrana de Bruch. Contienen una multitud de biomoléculas (productos de 
deshecho) como proteínas inmunes, lípidos, colesterol, proteínas matriciales, y 
carbohidratos. Los lípidos atrapados, forman una "pared lipídica", que se degrada 
y / o transforma en moléculas más dañinas a través del daño oxidativo. Ésta 
estimula los mecanismos inmunes locales, como la cascada del complemento, 
que conduce a una mayor deposición de productos de deshecho, lo que estimula 
aún más la inflamación, lo que lleva a una respuesta inmune localizada crónica. 
Tanto en la etapa temprana como en la tardía los pacientes con DMAE tienen 
niveles elevados de autoanticuerpos antirretinianos que concuerdan con la 
participación de la inmunidad humoral en DMAE. 
 
La DMAE en la etapa tardía se caracteriza por atrofia geográfica, la pérdida de 
RPE y atenuación del coriocapilar, de la membrana de Bruch y de la capa 
fotorreceptora, y/o neovascularización coroidea (CNV) con crecimiento de nuevos 
vasos sanguíneos debajo del RPE y / o hacia el espacio subretiniano.  
Se desconoce si los cambios característicos de la DMAE temprana son 
directamente causantes de estas etapas tardías.  
 
No hay un enlace establecido entre drusas y signos de DMAE en etapa terminal; 
así, su asociación puede deberse simplemente a su localización en áreas 
retinianas con altos niveles de disfunción.  De hecho, hay estudios que indican 
que la etiología de la atrofia geográfica no implica drusas, sino que es la evolución 
acumulativa la que produce el daño oxidativo en el  RPE(6) (7) . 
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Existen dos formas avanzadas de la enfermedad: la forma "seca" o atrófica es la 
más frecuente y se caracteriza por una disfunción progresiva lenta del epitelio 
pigmentario de la retina, pérdida de fotorreceptores y degeneración de la retina. 
La forma "húmeda" o neovascular es menos frecuente, pero es responsable del 
90% de la ceguera aguda debido a la DMAE. Se caracteriza por la 
neovascularización coroidea (NVC) con fuga intrarretiniana o subretiniana, 
hemorragia y desprendimientos de RPE (8).  La DMAE húmeda aparece con la 
neovascularización invasora de la coroides. Los vasos y la ruptura de la 
membrana de Bruch causan daños a los fotorreceptores. Además, dicha 
neovascularización de la retina rompe la membraba de Bruch, que daña la mácula 
y produce visión borrosa o irregular.  La anoxia e hipoxia inducen la expresión de 
VEGF-A (9)(8). Ambas formas no son excluyentes (10). En la imagen 1 podemos 
observar diferentes fondos de ojo según la progresión de la enfermedad. 
 
 
Imagen 1.Fotografías del fondo de ojo sano(A), DMAE seca (B) atrofia geográfica (C) 
[obtenida de  Ambati J, Fowler BJ. Mechanisms of age-related macular degeneration. 
Neuron. 2012;75(1):26–39] (11) 
 
4.1.2. MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
Los mecanismos fisiopatológicos moleculares, celulares y genéticos asociados de 
la enfermedad han comenzado a emerger gracias a las autopsias,  modelos 
animales  y a los avances en técnicas de imagen no invasivas (12). 
A continuación se describen algunos de los principales mecanismos de la 
patogénesis (13):   
- Neovascularización 
DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD: ACTUALIZACIÓN Y PROPUESTA DE ACTUACIÓN FARMACÉUTICA        CARME PUIG BERNABEU   
8 
 
- Estrés oxidativo 
- Autofagia 
- Fisiopatología de las células gliales en la retina 





Detrás de la retina empiezan a crecer vasos sanguíneos anormales. Estos vasos 
sanguíneos nuevos son extremadamente frágiles y con frecuencia tienen fugas 
de sangre y fluidos. La sangre y el líquido acumulado elevan la mácula en la parte 
posterior del ojo desde su posición normal, dañando rápidamente la mácula, lo 
cual favorece una pérdida de la visión central. 
 
El factor más estudiado relacionado con la neovascularización ocular es el factor 
de crecimiento endotelial vascular (VEGF).  (14). Se conocen  otras proteínas 
asociadas con la señalización de VEGF-A involucradas en la neovascularización 
corneal: metaloproteinasas 2 y 9 (MMP-2 y MMP-9), que tienen propiedades ácidas, 




La retina y el RPE son extremadamente susceptibles al daño por estrés oxidativo: 
ambos tienen altas demandas metabólicas y requieren grandes cantidades de ATP 
y de oxígeno. Las especies reactivas de oxígeno (ROS) (15), inducen un daño que  
aumenta con la edad y aumenta los depósitos de lipofuscina en el RPE (16) (17). 
Un ambiente rico en ROS induce la modificación oxidativa de fosfolípidos, estas 
lipoproteínas modificadas son muy reactivas induciendo reconocimiento 
inmunitario y daño inflamatorio a través del complemento (18) . 
 
Autofagia  
La autofagia es especialmente útil para eliminar o reutilizar proteínas con alta 
propensión a la agregación (19). La pérdida de la autofagia causa particularmente 
la acumulación de cuerpos de inclusión positivos para ubiquitina y desencadena 
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procesos de degeneración  (20) . Muchos factores activan la autofagia en 
condiciones de estrés similares a las involucradas en DMAE: inflamación, estrés 
oxidativo e hipoxia. La inducción de la autofagia para eliminar los péptidos drusos 
y beta-amiloides de la mácula es inducida por diferentes moléculas: trehalosa, 
metformina y rapamicina (21). La autofagia deteriorada en el RPE desarrolla la 
DMAE. 
 
Fisiopatología de las células gliales en la retina  
En el sistema nervioso central (SNC), en las respuestas a cualquier agresión 
destaca la microglia, y macroglia, que incluyen astrocitos y oligodendrocitos. Estas 
poblaciones de células no neuronales están íntimamente integradas en una 
función neuronal saludable, desempeñan funciones homeostáticas importantes 
para mantener el entorno del SNC y desempeñan un papel clave en las respuestas 
de los tejidos a enfermedades, inflamación y lesiones (22). La microglia y 
macroglia están distribuidas por toda la retina. La microglia genera la primera  
respuesta a la lesión por DMAE y le precede a las respuestas macrogliales: con 
un aumento en los contactos célula-célula y  secreción de quimiocinas,  (23) (24). 
 
Factores genéticos en la DMAE 
Se han investigado variantes genéticas que contribuyen a la DMAE, en el sistema 
del complemento y la familia de serina proteasa respectivamente, como potentes 
contribuyentes a la patogénesis de DMAE. Ello será  probablemente la clave para 
descubrir futuras dianas terapéuticas, modulando la actividad del complemento 
(25) . 
Se están desarrollando modelos de riesgo para predecir la aparición y progresión 
de la DMAE y en el diagnóstico precoz de la DMAE y en el manejo del paciente 
tanto en la prevención como en el efecto terapéutico. Aunque  por ahora, no hay 
suficiente evidencia para recomendar pruebas genéticas en la práctica clínica 
(farmacogenética), sin embargo, este tipo de pruebas  pueden ayudar en  el 
progreso en investigación traslacional de la DMAE(26). 
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4.1.3. INCIDENCIA Y PREVALENCIA 
En un estudio llevado a cabo por Smith W. et al. Observaron que la DMAE temprana 
fue más común en individuos europeos, mientras que la DMAE tardía no difirió 
demasiado entre europeos y asiáticos. En individuos de ascendencia africana, la 
prevalencia de cualquier DMAE fue inferior. Igualmente, en el metaanálisis 
realizado en poblaciones de ascendencia europea y asiática por Rudnicka AR. et 
al (27) se concluyó  que entre las personas de 40 a 79 años, la prevalencia de 
DMAE tardía fue similar en los asiáticos (0,56%) y europeos (0,59%), mientras 
que la DMAE temprana fue menos común entre los asiáticos (6,8%) que en los 
europeos (8,8%). Estos datos plantean proponer estrategias preventivas y de 
tratamiento basadas en el origen étnico para retrasar el inicio o la progresión de 
la DMAE. (28) 
Rosenfeld Ph J. et al (29) afirman que el aumento global de personas afectadas 
por ceguera debido a DMAE se debe a la transición demográfica mundial con el 
aumento del tamaño de la población, un aumento sustancial de la edad promedio 
en la mayoría de las regiones y tasas de mortalidad decrecientes. No obstante, se 
ha observado una  caída en la prevalencia estandarizada por edad de la DMAE 
que  tuvo lugar principalmente en  regiones de altos ingresos, debido posiblemente 
al uso de fármacos anti-VEGF aplicados intravítreamente (29)(30). Situación que 
Jonas J. et al (31) advirtieron  al estudiar la prevalencia estandarizada mundial 
con una disminución  del 0.2% en 1990 al 0.1% en 2010. 
Klein R. et al  (32) establecieron la  incidencia acumulada a 20 años de DMAE 
temprana en el 23.0%. La mayor incidencia de DMAE temprana se asoció con la 
molécula de adhesión celular vascular-1 (relacionada con la inflamación). 
En la UE la DMAE tardía se espera que aumente de 67 a 77 millones hasta 2050. 
Se estima que la incidencia de la DMAE tardía aumente de 400.000 por año 
actualmente a 700.000 por año en 2050.  
En ninguno de los estudios se observó diferencia de prevalencia por género. 
En la Tabla 1 se muestran los datos de prevalencia que se han observado en los 
estudios revisados (56). 
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En conclusión, estos datos muestran la creciente importancia global de DMAE 
como una enfermedad visualmente incapacitante, que puede ser más común en 
personas de ascendencia europea que en asiáticos o en personas de ascendencia 
africana. En particular, la prevalencia tardía DMAE mostró un aumento no lineal 
después de la edad de 75 años, en particular en personas de ascendencia 
europea. Se ha visto que el porcentaje de DMAE es mayor en regiones de altos 
ingresos con poblaciones relativamente mayores. Aunque posiblemente se 
observe una disminución de la DMAE debido al estilo de vida y al tratamiento con 
fármacos anti-VEGF (33). 
 
 
Edad Atrofia Geográfica DMAE neovascular DMAE avanzada 
<55 0,08 (0–0,15) 0,14 (0–0,28) 0,2 (0–0,39) 
55–64 0,25 (0,04–0,47) 0,37 (0,09–0,65) 0,25 (0,13–0,38) 
65–74 1,37 (0,17–2,57) 0,68 (0,3–1,05) 1,62 (0,67–2,57) 
75–84 2,25 (1,26–3,24) 2,52 (1,7–3,33) 4,93 (3,19–6,67) 
85+ 7,54 (3,31–11,77) 8,49 (5,41–11,57) 14,47 (11,57–17,36) 
Todas las edades 0,63 (0,44–0,81) 0,96 (0,72–1,2) 1,64 (1,47–1,81) 
      
Tabla 1. Datos agrupados en función de la edad relacionándolos con  la prevalencia de DMAE según Lambert et al. (34) 
 




Se han utilizado diferentes clasificaciones: epidemiológicas, terapéuticas, clínicas, 
etc, siendo la clínica la más utilizada. La DMAE se puede clasificar clínicamente 
como atrófica (seca) o neovascular (húmeda), siendo la atrofia geográfica (AG) lo 
más común en la primera y la neovascularización coroidal (NVC) lo más común 
en la segunda. De tal manera que algunos autores la clasifican en la práctica 
clínica como  temprana, intermedia y avanzada, distinguiendo en ésta, si existe o 
no neovascularización, como se observa en Tabla 2. 
La forma no exudativa o seca de DMAE, se denomina atrófica, por ser la atrofia 
geográfica (AG) su etapa más avanzada, se caracteriza por la presencia de 
depósitos amarillos, denominados drusas, en la mácula y por zonas muy 
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circunscritas de atrofia del RPE. A diferencia de la DMAE húmeda, donde la pérdida 
de visión es aguda, la progresión de la enfermedad y la pérdida de visión en DMAE 
seca se producen de forma gradual. La formación de AG es debida principalmente 
a la pérdida de función del RPE, lo cual puede conducir a un adelgazamiento de 
los fotorreceptores en la mácula que derivará en atrofia o muerte del tejido (35). 
 
La DMAE atrófica es la más frecuente (90%) mientras que la DMAE húmeda es 
menos frecuente que la seca pero en cambio  se asocia con una progresión más 
rápida y con una pérdida grave de visión (36). El riesgo de progresar de DMAE 






Tabla 2. Características histopatológicas y clínicas en la clasificación práctica de DMAE. [Fotografías 
extraídas de  Lim LL, Guymer RH. Age-Related macular degeneration. Garner Klintworth’s Pathobiol Ocul 
Dis (Part A). 2007;371–92(37)] (37) 
 
En 2013, Ferris et al. (38) propusieron una nueva clasificación basada en la 
evidencia y obtenida en el consenso de expertos utilizando  el método Delphi. 
Consensuada esta nueva clasificación ha conseguido unificar la terminología.  
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En la Tabla 3, se pueden observar los diferentes sistemas de clasificación de 




Tabla 3. Clasificación epidemiológica, clínica y por graduación de la DMAE. [Fuente: Ferris FL, Wilkinson CP, Bird A, 
Chakravarthy U, Chew E, Csaky K, et al. Clinical classification of age-related macular degeneration. Ophthalmology 








4.1.5.1. CRIBADO DEL DIAGNÓSTICO DESDE LA ATENCIÓN PRIMARIA 
 
Es necesario reconocer los signos sospechosos de DMAE, resumidos en la Tabla 
4, que deben alertar al médico de primaria o al farmacéutico comunitario  para 
referir el paciente al oftalmólogo, según la urgencia  del tratamiento, siendo la 
metamorfopsia un síntoma clave para su  evaluación. (35)  




[Tabla 4 extraída de: Fernández S. Degeneración Macular Asociada a la Edad (DMAE) y calidad de visión. 2017.] (4) 
 
REJILLA DE AMSLER. Es una herramienta fundamental en la evaluación clínica  
Es primordial que el paciente  comprenda  su uso para una buena  fiabilidad.  
 
 
Se emplea sistemáticamente tanto por el oftalmólogo como para la autoevaluación  
por el paciente durante el seguimiento. Este test detecta dos tipos de efectos: 
escotomas y metamorfopsias. Se han introducido algunas modificaciones para 
mejorar su rendimiento invirtiendo los colores de la rejilla, cuadrícula sobre fondo 
blanco y sobre fondo oscuro, como se observa en la Figura1.(39) 
 
TEST AGUDEZA VISUAL (AV). En la DMAE se manifiesta una disminución de la 
AV central, lenta y progresiva en la forma atrófica y rápida en la húmeda. Suele 
ser bilateral, producirse en un ojo y pasar desapercibida si la afectación es menor 
en el otro ojo, dando lugar a un diagnóstico más tardío y siendo menos eficaz el 
tratamiento que se basa en la detección precoz. Se pueden realizar tres tipos de 
Test  (T.Snellen, T.Landolt, Test de sensibilidad al contraste) que se muestran en 
la Figura 2. 




TEST DE COLORES. Mediante el cual se determina la pérdida en la 
discriminación de los colores. 
  
Esta prueba, de la que se adjuntan varias láminas en la Fig.3 es otro indicador 
que permitirá alertar al oftalmólogo si el paciente comienza a sufrir las primeras 
consecuencias de la patología. Durante unos 15¨ el paciente contempla las 
láminas y debe distinguir los números y/o letras que se presenten en el fondo. Si 
existen dificultades discriminando las diferentes opciones, significa que sufre 
alguna alteración visual, como la DMAE húmeda. En este caso, un paciente con 
visión normal debería leer en cada lámina respectivamente: “6R”, “2” y  “F4”. (40) 
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SOFTWARE DE DIAGNÓSTICO ASISTIDO POR ORDENADOR.   
Igualmente  se ha creado un sistema dinámico de cuantificación de 
metamorfopsias que se basa  en un programa informático (MacuFlow) accesible 
en Internet ( http://www.oft.gu.se/webdiagnos/CritVis/MacuFlow.html . http://www.neuro-
o.se/CritVis/cVis1.html  http://www.neuro-o.se/CritVis/metaFlow.html ),  presentando 
cuadrados concéntricos que van  desplazándose en la pantalla, cuyo movimiento 
contrarresta el efecto de  desvanecimiento (Efecto Troxler), algunas imágenes de 
dicho software se presentan en la Figura 4 (41).  
 
 
La metamorfopsia experimentada por el paciente puede ser neutralizada por la 
distorsión de la imagen, de manera que el resultado es la suma de las distorsiones 
que requiere el programa  para anular las del paciente. Los resultados obtenidos 
por este método son prometedores. 
  
SOFTWARE PARA EL SEGUIMIENTO DE LA DMAE  
ForeseeHome es un equipo diseñado para la detección y caracterización de 
metamorfopsia central y paracentral (distorsión visual) en pacientes con DMAE, 
como una ayuda para monitorear la progresión de los factores de enfermedad que 
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causan metamorfopsia, incluyendo, a neovascularización coroidea (NVC). 
Destinado a ser utilizado en el hogar de pacientes con fijación estable.(42) 
Adaptómetro macular MDD-2 mide el tiempo de recuperación de la visión de la 
luz macular, que se ha demostrado como un indicador temprano de patología 
macular o DMAE(43). Basado en la recuperación al fotoestrés tras un flash.  
En la Fig.5  se pueden observar imágenes de ambos equipos. 
 
 
OTROS TIPOS DE PRUEBAS QUE AYUDAN AL DIAGNÓSTICO  
 
Test genético. Ha demostrado suficiente  evidencia científica lo cual es  
trascendental para mejorar la predicción de la NVC y la AG. El análisis de ADN se 
realiza mediante una muestra de saliva del paciente, lo cual permite conocer su 
predisposición genética a padecer DMAE. Los principales genes involucrados en 
dicha  patología son: CFH, CFB, C3 y ARMS2 (44). 
 
Biomarcadores: Metabolómica.Se ha comprobado que  28 metabolitos diferían 
significativamente entre Pacientes con DMAE versus controles. Los pacientes en 
estudio  mostraron un enriquecimiento significativo de glicerofosfolípido, purina, 
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4.1.5.2. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS POR EL OFTALMÓLOGO O RETINÓLOGO 
En la Imagen 2 se observan las pruebas oftalmológicas descritas a continuación. 
 
Ante los signos de sospecha de DMAE (Tabla de signos) debe realizarse un 
correcto diagnóstico de DMAE será imprescindible la visita al oftalmólogo, siendo 
necesarias exploraciones como: examen del fondo de ojo la pupila dilatada o con 
la cámara no midriática, y análisis de la AV (Tabla ETDRS). Si es posible debe 
realizarse una tomografía de coherencia óptica (OCT), la angiografía 
fluoresceínica, no obstante, se considera opcional y se realizará solo si existe  
sospecha de membrana neovascular (48)  
 
EXPLORACIÓN DEL FONDO DE OJO. Ante los primeros signos de  DMAE técnicas 
como la retinografía, y la oftalmoscopia directa e indirecta son imprescindibles. 
TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA (OCT). Prueba no invasiva y muy rápida que 
se realiza sin el uso de  midriáticos, y obteniendo cortes transversales a través de 
ondas luminosas  de las estructuras oculares, evaluando así el estado de la retina 
y del epitelio pigmentario. 
 
ANGIOGRAFIA CON FLUORESCEINA (AGF). Permite ver los vasos sanguíneos con 
una inyección intravenosa  de contraste de fluoresceína sódica, observándose 
ausencia de EPR  o áreas de atrofia,  pareciéndose hipofluorescencia, ante la 
existencia de  drusas (49). 




ANGIOGRAFIA CON VERDE DE INDOCIANINA (VIC). Técnica similar a la anterior, 
diferenciándose de la AGF porque  la luz puede penetrar  los pigmentos oculares 
de exudados y de capas finas de sangre subretiniana, y observarse la coroides. 
 
FOTOMETRÍA INTERMITENTE HETEROCROMÁTICA (HFP). Técnica segura, efectiva, 
sencilla y nada invasiva, pudiendo medir la densidad del pigmento macular (43).  
 
AUTOFLUORESCENCIA (AF) Nuevo procedimiento de diagnóstico por imagen no 
invasivo para evaluar la distribución de lipofuscina en la retina.  
 
4.1.6. FACTORES DE RIESGO Y PREVENCIÓN 
La DMAE tiene una etiología multifactorial que se considera consecuencia de una 
interacción compleja entre factores genéticos, medioambientales y metabólicos. 
La edad es el principal factor de riesgo y la raza es un factor de riesgo significativo 
en el desarrollo de la DMAE.  
Existen factores como el hábito tabáquico, la hipertensión, la obesidad, la 
alimentación o la luz solar, que han sido asociados con el riesgo de desarrollo de 
DMAE, aunque su concreta participación no ha sido estudiada a fondo por el 
momento. Aunque por otro lado, se ha visto que una elevada ingesta de 
antioxidantes tiene una función protectora en algunas personas (34). 
La mejor manera de prevenir la DMAE es actuar sobre los Factores de Riesgo  
Modificables que aumentan la probabilidad de adquirir la DMAE. La educación del 
paciente sobre los factores de riesgo y los comportamientos protectores asociados 
con DMAE puede conducir a la prevención e identificación de etapas más 
tempranas de la enfermedad y mejores resultados para los pacientes. 
La presencia de  biomarcadores (como  sustancias o estructuras  que se pueden 
medir en partes del cuerpo, fluidos o productos)  puede afectar o predecir la 
incidencia de la enfermedad y  monitorización su tratamiento, (45)(50).  
Hasta la fecha, se han observado una gran cantidad de factores genéticos, 
ambientales, proteómicos y celulares que  se han identificado como  
biomarcadores y  factores potenciales para DMAE. A pesar de esto, su uso se ha 
limitado más  a investigaciones y aún no ha pasado definitivamente a la práctica  
clínica convencional, aunque hay algunas clínicas que los utilizan. (51).  
 





Al envejecer, aumenta el estrés oxidativo, elevando los niveles de homocisteína, 
la función RPE empeora, se elimina y reordena el ADN mitocondrial (ADNmt) (como 
en ARMS2), aumenta la oxidación de lípidos produciendo  carboxiethypyrrol (CEP). 
Se descomponen y glicosilan las proteínas generando carboximetilisina y 
pentosidina. Se produce disfunción metabólica de la retina que conduce a la 
fagocitosis de los fotorreceptores. Estos eventos conducen a la inflamación, 
aumentando las citoquinas inflamatorias (PCR, IL-6).  
Las proteínas en cascada del complemento (CFH, CFB, C2, C3) conducen a la 
activación y desregulación del sistema del complemento, aumentando aún más la 
inflamación y provocando daños en el RPE macular y fotorreceptores produciendo 
DMAE, como AG o NVC. La elevación de la proteína IP-10 en  suero se observa 
en la DMAE seca temprana. Cambios en los niveles de la lipoproteína sérica y el 
colesterol se han asociado con atrofia geográfica y CNV, mientras que los niveles  
aumentados del ARN de Alu en células RPE se observa principalmente en AG. 
Se pueden ver niveles elevados de fibrinógeno en fases avanzadas de DMAE. El 
aumento de la angiogénesis y el empeoramiento de la CNV se puede comprobar  
con niveles elevados de varios factores (VEGF, CML, IL-8, CEP) y la expresión de 
ciertos genotipos de alto riesgo (CFH, HT, RA1, ARMS2) detectados  con  
RetnaGene® (52). 
Los factores de riesgo de DMAE (tanto genéticos como ambientales) conducen a 
inflamación y cambios anatómicos y disfunción, que eventualmente pueden 
conducir a neovascularización coroidea y atrofia geográfica con eventual pérdida 
de visión.  
Podemos clasificar los Biomarcadores en: 
 
1.- Biomarcadores de susceptibilidad 
2.- Biomarcadores genéticos y  de  herencia 
3.- Biomarcadores de Exposición 
4.- Biomarcadores de progresión de la DMAE(34)  
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1. BIOMARCADORES DE SUSCEPTIBILIDAD  
La edad. Es el factor de riesgo demográfico más fuerte. Su participación en la 
fisiopatología de la DMAE se resume en la Figura 6. 
 
 
El género. El riesgo de este biomarcador es contradictorio. Miyazaki et al.(53) 
concluyen que no existe un aumento significativo del riesgo de desarrollo de 
DMAE basado solo en el género. Owen et al. (54)  encuentran que la DMAE 
temprana  es  mayor en hombres que en mujeres, y que la incidencia de DMAE 
tardía es significativamente mayor en hombres, conclusión que comparten 
Grassmann et al. (55). 
 
La raza. El grupo AREDS encontró tasas más altas de NVC en blancos que en 
negros. Otros estudios asocian más la AG con los negros (56). Restrepo et al (57) 
confirman que la raza puede afectar a influencias genéticas de la DMAE . 
 
Color de iris. Un metaanálisis intentó mostrar el  efecto protector del color marrón 
del ojo en comparación con el azul, pero el  resultado no fue significativo (58) (59). 
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La obesidad. Podría, pero no ha sido demostrada una relación causal (60). 
Seddon y col. (61), y  Adams et al. (62) encuentran una correlación más fuerte 
entre DMAE y obesidad en hombres que en mujeres. 
 
La hipertensión. Churchill et al. (63) encontraron una pequeña y consistente 




2. BIOMARCADORES DE HEREDABILIDAD Y GENÉTICA 
Existe una correlación entre los antecedentes familiares de DMAE y el desarrollo 
posterior de las formas temprana y tardía de la enfermedad, (Priya et al (64)).  
 
Genes con función retiniana específica: ABCA4, ApoE y TIMP-3 muestran 
alguna asociación con el riesgo de DMAE.  
 
Genes relacionados con el sistema inmunitario: Factores del sistema 
Complemento,  ARMS2 / HTRA1, EFEMP1 y Hemicentina 1. (Campbell y Doyle,(65)). 
 
Genes relacionados con la neovascularización: VEGF, TIMP- 3, Fibulina 5 
influyen directa e indirectamente en la neovascularización. (66). 
 
Genes relacionados con Lipoproteinas: variantes predisponentes de DMAE se 




3. BIOMARCADORES DE EXPOSICIÓN 
 
El tabaco. Es el factor de riesgo ambiental más fuerte para la DMAE húmeda 
(Pons y Marin- Castano, (68)), la marcan como responsable de un aumento de 
riesgo de dos a tres veces mayor de desarrollar DMAE. Según Solberg y col. (69) 
fumar disminuye la circulación coroidea promoviendo isquemia, hipoxia y 
microinfartos.  
 
La luz solar. Se le ha sugerido como  factor de riesgo para DMAE (70). En cambio 
otros estudios han demostrado poca o ninguna asociación (71).  
 
Dieta. Los  antioxidantes, a base de omega-3, luteína y zeaxantina y el Zinc, 
parecen ser los únicos suplementos dietéticos basados en evidencia para 
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disminuir el riesgo de progresión a DMAE en etapa tardía. En el mercado existen 




Tabla 5 Ejemplos de Suplementos OTC para la salud Ocular, basados en AREDS y AREDS2 [Extraída de 
Marshall LL, Michael Roach J. Prevention and treatment of age-related macular degeneration: An update for 














con luteina y 
omega-3  
Dosis por el 
Laboratorio 
fabricante 
Uno por la 
mañana y otro 
por la noche  
Uno por la 
mañana y otro 
por la noche con 
alimentos 
Uno por la 
mañana y otro 
por la noche con 
alimentos 
Uno por la 
mañana y otro 
por la noche 
con alimentos 
Uno por la 
mañana y otro 
por la noche 
con alimentos 
Uno al dia con 
alimentos 
Composición por dosis diaria 
  Vitamina A 28,640 IU  
 
  28,640 IU  
 
6,600 IU 600 mcg  
 Vitamina C 452 mg 500 mg 452 mg 452 mg 400 mg 45 mg 
Vitamina E 400 IU 400 IU 400 IU 400 IU 150 IU 10 IU 
Zinc 69.6 mg 80 mg 69.6 mg 69.6 mg 60 mg 7 mg 




 1,000 mg    280 mg 
Luteina  10 mg 10 mg   10 mg 
Zeaxanthina  2 mg    2 mg 
Luteina/Zeaxa
 
    4 mg  
Calcio     40 mg 1 mg 
Riboflavina     10 mg 1.3 mg 
Selenio     40 mcg 34 mcg 
Manganeso     10 mg 2.3 mg 
Tiamina      1.2 mg 
Niacina      16 mg 
Vitamina B6      1.3 mg 
Acid Folico      240 mcg 
Cianobalamina      2.4 mcg 
Abreviaturas: AREDS = Age-Related Eye Disease Study, AREDS2 = Age-Related Eye Disease Study2, IU = 
Unidades Internacionales, OTC = Over-the-counter. 
    Importante: Los fumadores no deben tomar suplementos de betacaroteno ya que aumentan su riesgo de cáncer de pulmón (73). 
 
4. BIOMARCADORES DE ENFERMEDAD Y PROGRESIÓN 
A. Proteómicos. Si bien la relación entre los niveles de homocisteína en plasma 
y la DMAE es controvertida (72), la investigación proteómica promete para aportar 
futuros biomarcadores para la DMAE.  




B. Séricos. IP-10, eotaxina, sFlt-1, colesterol, PCR y VEGF son una herramienta 
útil para la detección precoz y la respuesta al tratamiento. 









Nivel (% más 
























   
NA 
 
(Kikuchi et al., 2007; 
Seddon et al., 2010a; 





















(Ebrahem et al., 2006; Ni 















































































































































































(Seddon et al., 2006) 
Tabla 6. Biomarcadores proteinómicos y séricos  [ Extraída de :  Lambert NG, ElShelmani H, Singh MK, Mansergh FC, Wride MA, Padilla M, et al. Risk 
factors and biomarkers of age-related macular degeneration. Prog Retin Eye Res [Internet]. 2016;54:64–102. ] 
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C. Metabolómicos. Son útiles para comprender la fisiopatología de DMAE y para 
detectar y controlar la progresión de la enfermedad. Se ven afectados por factores 
genéticos, sistémicos, ambientales y demográficos (74). La RMN  y la EM son las 
principales metodologías utilizadas en la metabolómica. (75) . 
Se identificó un lípido bioactivo derivado de DHA: neuroprotectina D1 (NPD1), 
como asociado con DMAE (76), otros han estudiado la asociación de todo el 
metaboloma (MWAS) de pacientes con DMAE (77) .  
 
D. Biomarcadores MicroRNAs. Juegan un papel importante tanto  para el 
desarrollo como para el  mantenimiento de la retina (78),  influyendo así en las 
funciones celulares y alterando los procesos biológicos, tales como crecimiento y 
proliferación celular, muerte (apoptosis), desarrollo y diferenciación. En la fig.7 se 
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4.1.7. TRATAMIENTO DE LA DMAE 
 
 4.1.7.1. Tratamiento DMAE SECA 
 
 
Actualmente existen pocas opciones y sólo para desacelerar la progresión de la 
DMAE. Adjuntamos en la Tabla 7 los últimos avances en su tratamiento (79). 
 
 Tabla 7. Últimos avances en el Tratamiento  de la DMAE seca (79) (80)(81) 
 
4.1.7.2. Tratamiento DMAE HÚMEDA 
El desarrollo de la terapia anti-VEGF-A revolucionó el tratamiento de la DMAE 
húmeda. En la Tabla 8 adjuntamos los tratamientos utilizados y  actualmente 
disponibles,  pero dadas las actuales limitaciones de la eficacia de la terapia anti-
VEGF-A, se están desarrollando nuevas terapias y sistemas de administración, 
con la intención de combinarlas con Factor de Crecimiento Derivado 
Antiplaquetario (anti-PDGF)  y con  receptor de tirosina quinasa Tie-2, que al 
activarse reduce la permeabilidad vascular (82). 
 
Tabla 8: Terapias Anti-VEGF empleadas actualmente en clínica 
 
4.1.7.2.1. Tratamientos anti-VEGF en monoterapia y combinados 
 
Terapia anti-VEGF en monoterapia 
1. Brolucizumab. Es un fragmento de anticuerpo humanizado  de cadena única 
dirigido  contra VEGF-A. (83) 
2. Abicipar pegol. (DARPin®) Es una proteína repetida diseñada contra la 
anquirina. 
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3. OPT-302. Se dirige contra  VEGF-C y VEGF-D, desempeñando un papel 
complementario en la patogénesis de DMAE, además de anti-VEGF-A.(82) 
4. Conbercept. Es una proteína de fusión recombinante, aprobada en China. 
5. KSI-301. Es un nuevo conjugado de biopolímero anti-cuerpo VEGF. (84) 
 
Terapia anti-VEGF  combinada con anti-PDGF 
Los pericitos pueden desempeñar un papel en la limitación de la eficacia de la 
terapia anti-VEGF-A. En consecuencia, combinaciones de terapias anti-PDGF, 
que se dirigen a los pericitos, y anti-VEGF, se pensó pudieran  poseen mayor 
eficacia sobre la monoterapia con anti-VEGF-A. Entre los más usados(85)(86): 
1. Pegpleranib. (Fovista®) Es un aptámero de ADN pegilado. 
2. Rinucumab. (Regeneron®) Es un anticuerpo anti-receptor PDGF-β. Se ha 
formulado conjuntamente con aflibercept para una inyección única. 
3. X-82. (Tyrogenex®) Es un inhibidor oral de anti-PDGF y VEGF-A. 
 
Terapia Anti-VEGF-A  combinada con  Tie-2 
Nesvacumab. (Regeneron®) Es un inhibidor de Ang-2 que,  combinado con 
aflibercept, aumenta la duración del efecto anti-permeabilidad de aflibercept. (87) 
 
4.1.7.2.2. Faricimab. (Roche / Genentech) Es un anticuerpo biespecífico dirigido 
tanto a VEGF-A como a angiopoyetina-2 (Ang-2). Con los estudios en marcha se 
ha observado una clara ganancia respecto a la monoterapia.(88) 
 
4.1.7.2.3. ARP-1536. (Aerpio Therapeutics) Es un nuevo anticuerpo monoclonal 
que activa el receptor Tie-2 por una ruta alternativa, más efectiva. 
 
4.1.7.2.4. Tratamientos tópicos 
1. Pazopanib. Es un inhibidor tópico de la tirosina quinasa (TKI) VEGF-A que 
inhibe tanto el VEGF-A como el PDGF.(89) 
2. Lactato de escualamina. En forma de gotas evitan la señalización de múltiples 
factores angiogénicos (receptor VEGF-1, receptor VEGF-2, receptor PDGF y 
receptor b-FGF). Aunque los resultados han sido pobres. 
3. Regorafenib. Es un inhibidor de múltiples quinasas que actúa sobre la 
señalización intracelular de los receptores VEGF-A y PDGF(81) 
4. LHA510. Desarrollado por Alcon como anti-VEGF-A, como terapia de 
mantenimiento de DMAE.  
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5. PAN-90806. Otro colirio inhibidor de VEGF-A, produce una respuesta anti-
VEGF-A comparable a las terapias anti-VEGF-A disponibles actualmente. 
 
4.1.7.2.5. Nuevos sistemas de Liberación Prolongada (90)(91) 
1. Ranibizumab PDS. Dispositivos anti-VEGF-A de liberación sostenida no 
biodegradable fijado a la esclerótica. 
2. GB-102 GB-102. Depósito inyectable encapsulado en nanopartículas con 
actividad contra VEGF-A y PDGF. En formulación para  dos veces al año.  
3. NT-503 implante de terapia celular encapsulada (TEC). Terapia génica 
reversible a través de un implante intravítreo. 
4. Depósito de hidrogel anti-VEGF. Es un depósito de hidrogel que utiliza 
polietilenglicol  creando un sistema sostenido que puede durar seis meses. 
5. Durasert. Implante de liberación sostenida que administra inhibidores de la 
tirosina quinasa que inhiben tanto el VEGF-A como el PDGF.  
6. ENV1305. Es un anti-VEGF de liberación sostenida (PRINT®) que utiliza la 
tecnología de nanopartículas de alta precisión. 
 
4.1.7.2.6. Terapia génica  
La terapia génica para DMAE promete la expresión continua de la proteína anti-
VEGF-A con una sola administración. Virus adenoasociados (AAV), transfieren  la  
información genética deseada a las células huésped. (92)(93) 
1. rAAV.sFLT-1 (AVA-101). Transfecta las células de la retina para la secreción 
crónica del inhibidor natural anti-VEGF-A, tirosina quinasa-1 soluble. 
2. AAV2-sFLT01. Proteína de fusión de los dominios sFLT-1 2 y Fc  de IgG1. 
3. RGX-314. Nuevo vector que expresa un fragmento de anticuerpo monoclonal 
anti-VEGF soluble similar al ranibizumab. 
4. Retinostat. Plataforma lentivector basada en el virus de la anemia infecciosa 
equina recombinante que codifica las proteínas antiangiogénicas endostatina y 
angiostatina  (EIAV) administrada mediante  inyección subretiniana. 
 
4.1.7.2.7. Tecnologías alternativas para el tratamiento de la DMAE 
Radiaciones ionizantes. Induciendo rupturas de doble cadena sobre el ADN con 
efectos antiangiogénicos, anti-inflamatorios y antifibróticos.  
La Iontoforesis. Liberación transescleral/periocular aumenta la penetración del 
fármaco ocular sin requerir intervención quirúrgica, (116).  
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Trasplante de células. Las propias células del paciente podrían cultivarse en el 
laboratorio  para corregir mutaciones dañinas y luego transferirse nuevamente al 
paciente para mejorar su condición evitando el rechazo inmune. (121) (122) 
 
4.2. EL PAPEL DEL FARMACÉUTICO COMUNITARIO EN LA DMAE 
 
En este punto se discuten los resultados encontrados para dar respuesta al 
segundo objetivo de este trabajo fin de grado: una revisión de los artículos 
publicados sobre el papel del farmacéutico comunitario en la DMAE. 
Primeramente, se realizó una búsqueda bibliográfica a través de Pubmed en 
MEDLINE, COCHRANE, EMBASE y SCOPUS con las siguientes palabras clave 
y operadores booleanos:  
“Age-related macular degeneration” AND “community pharmacy”  
“Age-related macular degeneration” AND “pharmacotherapy follow-up”  
“Age-related macular degeneration” AND “pharmaceutical care”  
 
En la figura 8, se incluye el diagrama de flujo con la información que se ha seguido 
en cada una de las fases de esta revisión sistemática.  
No  se han encontrado resultados en ninguna de las bases de datos consultadas 
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Sí se han encontrado, en cambio, una serie de estudios observacionales que 
orientan sobre el rol del farmacéutico en la DMAE,  relacionados con la prevención 
y educación sanitaria, detección precoz y optimización de la farmacoterapia.  Las 
características de estos estudios las encontramos resumidas en la Tabla 9. 
 




ESTUDIO y TIPO 
DE ESTUDIO 
OBJETIVOS DE LA ATENCION 
FARMACEUTICA RESULTADOS 
Delolme MP 





Evaluar el papel del 
Farmacéutico en la 
Oftalmología en la Borgoña, 
mediante encuestas 
anónimas 
Insuficiente conocimiento de los 
farmacéuticos , demandando (62%) 
formación para participar en Campañas de 
cribado de DMAE 
López 
Barreiro, C., 




descriptivo a 25 
farmacias 
Detección precoz de 
pacientes sospechosos de 
padecer DMAE. 
Cuantificar la respuesta del 
paciente en los casos de 
derivación. 
Establecer posibles factores 
de riesgo de DMAE 
BAJA respuesta del paciente a las 
recomendaciones:  11%  derivados al 
oftalmólogo y sólo 11% confirma su visita  
GRAN interés por esta forma de 
Promoción de la salud 
REFUERZA la imagen del Farmacéutico 













Prevención y tratamiento 
de la DMAE, para obtener 
recursos útiles 
Los participantes con DMAE intermedia 
que recibieron combinación de 
suplementos de vitaminas, antioxidantes y 
zinc tuvieron un mayor retraso en la 







una  farmacia 
Estudiar la incidencia de la 
DMAE 
Relacionar la DMAE con los 
factores de riesgo 
propuestos 
Concienciar de la 
importancia del diagnóstico 
precoz y prevención a la 
población 
Desconocimiento casi total de la DMAE 
por la población 
La mayoría de las personas cuentan con 
varios factores asociados a la aparición de 
DMAE, coincidentes con los descritos en la 
literatura científica 
La detección temprana de esta patología 
es muy importante 






Estudio observacional sobre 
DMAE mediante Rejilla de 
Amsler en Cuenca. 
Notable  desconocimiento de la DMAE por 
parte de la población ( mayor en zonas 
rurales que en urbanas) 
No se detectan casos. Concluyen la 
importancia de  factores de riesgo pero la 










Evaluación de la 
Implantación de Nuevos 
Servicios Profesionales 
Especializados en Salud 
Visual en Atención 
Farmacéutica 
La mayoría dan valoración alta a la 
Educación sanitaria aportada al paciente.  
La mejoría en la percepción de los 
pacientes acerca de la efectividad 
cumplimiento, conocimiento, y seguridad 
de la medicación utilizada 
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Así pues, la escasez de estudios de atención farmacéutica en DMAE, da pie al 
tercer punto de este TFG: plantear una Guía de actuación farmacéutica en DMAE. 
Y de cara a un futuro se puede proponer otro interesante estudio, tras  aplicar una 
actuación farmacéutica a pacientes con DMAE, comparar la evolución de la 




4.3. GUÍA DE ACTUACIÓN FARMACÉUTICA EN LA DMAE 
 
PROCEDIMIENTO  A SEGUIR EN LA PROMOCIÓN DE LA SALUD OCULAR 
EN LA DMAE, EL CRIBADO DE FACTORES DE RIESGO Y LA OPTIMIZACIÓN 
FARMACOTERAPÉUTICA DESDE LA FARMACIA COMUNITARIA 
 
La actualización sobre la DMAE realizada en el punto anterior ofrece una visión 
general sobre la prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad. 
Paralelamente, para centrar el papel del farmacéutico, tras evaluar la literatura 
científica disponible sobre el impacto del farmacéutico en la DMAE, no se han 
encontrado ensayos clínicos, pero sí una serie de estudios observacionales 
resumidos en la Tabla 9 anterior y que dan idea de cuál es el rol del farmacéutico. 
El rol del farmacéutico comunitario, en este sentido, debería orientarse hacia: 
- Promoción de la salud ocular y educación sanitaria. 
- Detección y cribado de factores de riesgo. 
- Optimización de la farmacoterapia en pacientes con diagnóstico de DMAE. 
 
Tal como se ha  corroborado en el apartado anterior, el farmacéutico demanda 
una formación específica en salud ocular, y en concreto en la DMAE, y es por ello 
que nos hemos extendido en el primer apartado de resultados con la finalidad que 
le sirva de  “Actualización en la DMAE”, ya que es ésta una enfermedad cuyos 
avances se están dando a pasos “agigantados” y para reforzar la imagen del 
farmacéutico y poder dar una información veraz y actual con el fin de concienciar 
a la población de esta patología en aras a realizar una buena Promoción de la 
Salud Ocular. 




RECURSOS PARA LOS PACIENTES 
Resultan interesantes para los pacientes estas páginas web, donde el 
farmacéutico puede igualmente actualizarse en el momento que lo desee: 
 1.-The Angiogenesis Foundation (http://www.scienceofamd.org/es/resources/) 
Fundación sin ánimo de lucro cuyo objetivo es mejorar la salud global mediante el 
avance de la medicina, la dieta y el estilo de vida basados en la angiogénesis. 
Ofrece una valiosa cartera de recursos para el conocimiento, prevención y 
tratamiento de la DMAE. 
2.- Mácula-Retina (https://www.macula-retina.es/) 
Asociación de pacientes y familiares afectados por enfermedades degenerativas 
de la mácula y retina. Promueve tanto la prevención como el diagnóstico precoz, 
informando públicamente de las nuevas tecnologías que ayudan a estas 
patologías. 
 
3.- Institut de la Màcula  (http://www.institutmacula.com/) 
Instituto privado  que desarrolla proyectos de investigación, participando en 
ensayos clínicos, con función divulgativa de  los resultados. 
4.- Fundación Instituto de Microcirujía Ocular (https://www.imo.es/es/dmae) 
Plataforma que impulsa nuevas vías para mejorar la visión. En el ámbito de 
la investigación, se encamina a la aplicación de tratamientos que ofrecen solución 
a patologías oculares todavía sin cura y otorga gran importancia a la prevención, 
incidiendo en los colectivos de especial riesgo oftalmológico. 
5.- Fundació per al Foment de la Investigació Sanitària i Biomèdica de la  
Comunitat Valenciana (http://fisabio.san.gva.es/dmae) 
Su fin primordial es el fomento, impulso y desarrollo de la investigación 
cientificotécnica, sanitaria y biomédica. Ofrece una atención especializada 
dedicada exclusivamente a la oftalmología, dotada de 11 unidades monográficas 
con los útlimos adelantos técnicos, para el tratamiento de todo tipo de 
enfermedades oculares.    
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6.- Sociedad Española de Retina y Vítreo  (https://serv.es/) 
Tiene por objeto fomentar el estudio de las enfermedades de la retina, coroides y 
vítreo: Estudia los aspectos médico-quirúrgicos,  contribuyendo a la formación y 
actualización en esta área del conocimiento. 
7.- EYE-RISK (http://www.eyerisk.eu/) 
Incluso para que  el paciente pueda calcular su riesgo de DMAE existe una web 
reformada con Fondos de la Unión Europea en el proyecto Horizon2020: EYE-
RISK.  Aunque resulta también muy interesante para el farmacéutico.  
 
El proyecto EYE-RISK tiene como objetivo identificar factores de riesgo, 
mecanismos moleculares y enfoques terapéuticos para la degeneración macular 
relacionada con la edad (DMAE). Utiliza datos epidemiológicos que describen el 
fenotipo clínico, la genética molecular, el estilo de vida, la nutrición y la obtención 
de imágenes en profundidad de la retina derivadas de cohortes epidemiológicas y 
biobancos europeos longitudinales existentes para proporcionar las ideas 
principales necesarias para la prevención y el tratamiento duradero de la DMAE.  
Desarrolla algoritmos que utilizan factores de riesgo genéticos y no genéticos para 
identificar riesgos personalizados de desarrollar DMAE húmeda y seca avanzada. 
También identifica nuevos biomarcadores para una mayor estratificación de los 
riesgos de enfermedad. 
Una vez el farmacéutico tenga conocimientos sobre esta patología tan prevalente 
generará seguridad en las actuaciones que haga al respecto ante los pacientes 
que acudan a demandar consejo farmacéutico sobre la misma o bien el 
farmacéutico actúe de “motu propio” sobre la población con el objetivo de detectar 
lo más precozmente posible la DMAE y les remita al oftalmólogo. 
 
En la Figura 9 presentamos la estrategia a seguir en la Atención Farmacéutica 
ante la DMAE en vistas a la detección y cribado de Factores de Riesgo.  Dicha 
atención consistirá básicamente en tres eslabones con el fin de integrar nuestra 
actuación en el Sistema Sanitario Comunitario y complementarnos con Atención 
Primaria de Salud, remitiendo a todos los pacientes sospechosos de padecer 
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alguna patología ocular, o bien a través del médico de Atención Primaria, o bien 
en aquellos pacientes que tengan seguro privado o pertenezcan a alguna 
mutualidad, derivarles al oftalmólogo. 
 
 
  Fig.9 Estrategias a seguir en la Atención Farmacéutica en la DMAE 
 
Las  competencias del farmacéutico quedan limitadas a Promocionar la Salud 
Ocular entre sus pacientes y para ello es interesante realizar un cribado  a la 
población mediante una serie de entrevistas con test y  pruebas sencillas que el 
propio paciente pueda realizar por sí sólo o con ayuda de algún colaborador en su 
propia casa para concienciarle de la gravedad de la DMAE y poder ofrecerle 
recomendaciones con la finalidad de corregir los factores de riesgo de la misma  y 
de manera integral inculcarle un estilo de vida saludable. Para incentivarle su 
persistencia en la consecución de un estilo de vida saludable se le podrán realizar 
revisiones periódicas, para poder compartir con él el éxito de sus esfuerzos, a la 
vez que, llegado el caso,  detectar cualquier empeoramiento y poder derivarle al 
facultativo oportuno. 
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La Figura 10 explica el Procedimiento de Cribado de la DMAE con los criterios 
para reclutamiento  de los pacientes y pruebas a realizarle para finalizar con un 
Informe de la Atención Farmacéutica en Salud Ocular (Informe del Cribado).  
 
Figura 10. Procedimiento del Cribado de la DMAE. 
 
El núcleo central de la actuación farmacéutica está en la Promoción de la Salud 
Ocular, que se conseguiría también con la sensibilización generada en el paciente 
mediante el Diagnóstico precoz de la DMAE y en caso de detección y derivación 
al oftalmólogo se colaboraría con la Optimización farmacoterapéutica. Estos 
tres pilares básicos y claves en la ACTUACIÓN FARMACÉUTICA EN LA DMAE, 
se interrelacionan tal como se expone en las figuras 10 y 11. Y de cada una de 
estas actuaciones se propone un procedimiento a seguir presentado en los 
anexos: 
ANEXO 6 PROCEDIMIENTO PARA LA PROMOCIÓN DE LA SALUD OCULAR 
Y EDUCACIÓN SANITARIA 
 
ANEXO 7  PROCEDIMIENTO PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DESDE LA 
FARMACIA COMUNITARIA 




ANEXO 8 PROCEDIMIENTO PARA OPTIMIZACION FARMACOTERAPÉUTICA  
EN LA DMAE 
 
Todos estos Procedimientos o Protocolos de actuación  tienen tanta importancia 
que se hace necesario tratarlos por separado en sus respectivos anexos pero 
están todos unidos e interrelacionados tal como se describe en las Fig. 9 y 10. 
                                    
1.- SELECCIÓN DE PACIENTES. 
1. A. Cualquier paciente de más de 55 años debe ser candidato a  los test. 
1. B. Todos los pacientes que lleven tratamiento para alguno de los factores de 
riesgo consensuados como influyentes en la aparición de la DMAE, como 
fumadores, hipertensos, hiperlipémicos, hiperglucémicos o con antecedentes 
familiares de DMAE, serán francos candidatos al cribado.  
1. C. Los que presenten los signos que se exponen a continuación que se pueden   
averiguar en una pequeña entrevista con el paciente: 
 
1. D. Cualquier  otro paciente que se sienta sensibilizado por el problema de la 
DMAE puede ser valorado en este  Diagnóstico Precoz. 
Bien el paciente que está sensibilizado en la patología de la DMAE, o bien aquel 
que se ha reclutado y seleccionado por no presentar ninguna discapacidad que le 
impida seguir las instrucciones y expresarse correctamente según sus 
observaciones, se le informará del procedimiento a seguir, el farmacéutico se 
asegurará que lo ha entendido y da su conformidad antes de firmar el 
Consentimiento Informado (Anexo 0). Una vez firmada la conformidad se 
realizarán  las pruebas propuestas. 
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2.- PASOS A SEGUIR. 
A. Contestación del test FV-14. (Anexo 1) Podemos tener en cuenta la puntuación 
obtenida para pasar a realizarle otras pruebas sencillas o bien pasar directamente 
a las mismas. 
En cualquier caso las desviaciones detectadas deben ser informadas mediante un 
“INFORME  DE CRIBADO de la DMAE” 
B. VISUALIZACIÓN DE LA REJILLA DE AMSLER (Anexo 2). Siguiendo las 
instrucciones de los especialistas en la visión (Contenidas en el reverso del Test).  
Como variante podemos ofrecerle pasar otros tipos de Test de Rejilla de Amsler. 
C. VISUALIZACIÓN DE TEST DE AGUDEZ VISUAL (Anexo 3) (De los que se  
adjuntan tres ejemplos) 
D. VISUALIZACIÓN DEL TEST DE COLORES  (Anexo 4) Se pasarán las hojas 
de fotogramas  y anotarán resultados en el informe. 
E. Se valorará el empleo del SOFTWARE DE DIAGNÓSTICO ASISTIDO por 
ordenador o por Smartphone en aquellos pacientes que posean habilidades para 
llevarlo  a cabo. 
De todos estos softwares se adjuntan sus respectivos enlaces: 
http://photonicsdesign.jimdo.com/software/  (Kohn et al., 2010). Con versiones 
para MacOS y Windows 
 
http://www.rcglobal.com/macular degeneration/meavista-eye-test.htm  (Porgrama 
MEAVISTA) 








o.se/CritVis/cVis1.html  (Para el Programa MacuFlow)  
 
 




Respecto al SmartPhone tenemos varias aplicaciones  para Android y Apple, que 
describimos en la Figura 11. 
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Todas estas aplicaciones  constituyen versiones más interactivas y dinámicas que 
la Rejilla de Amsler, con la posibilidad de guardar los cambios y enviarlos 
fácilmente  por mail al oftalmólogo. Por tanto, lo más idóneo es que sea el propio 
oftalmólogo quien decida su uso en cada paciente en particular. 
Es importante destacar que las pruebas visuales utilizadas en las aplicaciones no 
pueden sustituir nunca un examen optométrico/oftalmológico y su utilización  
siempre estará dirigida hacia la detección precoz de anomalías o para información 
divulgativa. 
Excepto en la Rejilla de Amsler, que constituye un estándar de oro para la 
detección de DMAE, en el  resto de pruebas tenemos que valorar su empleo según 
la edad del paciente y sus habilidades informáticas. (39) 
Fig.11. Aplicaciones para smartphone, sus denominaciones y logos. 
 
En los  “ANEXOS”, presentamos unas fichas o materiales de trabajo para que el 
farmacéutico pueda seguir la GUIA DE ACTUACIÓN FARMACÉUTICA EN LA 
DMAE. Con la forma de empleo y las interpretaciones de los mismos: 
 
Tríptico de divulgación 
Anexo 0. Consentimiento Informado del Paciente 
Anexo 1. Test VF-19 
Anexo 2. Rejilla de Amsler 
Anexo 3A. Test de Snellen 
Anexo 3B. Test de Landolt 
Anexo 3C. Test EDTRS 
Anexo 4. Test de colores 
Anexo 5. Informe del Cribado de la DMAE 
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Anexo 6. Procedimiento de Cribado en la DMAE 
Anexo 7. Procedimiento  para la Promoción de la Salud Ocular en la DMAE 
Anexo 8. Procedimiento  de Optimización  de la farmacoterapia en la DMAE 
 
5. CONCLUSIONES                                                                                                               
1. La revisión realizada ofrece una visión general sobre la patología DMAE y su 
tratamiento, así como de las diversas herramientas que existen para el manejo 
de pacientes con DMAE y la detección precoz desde la farmacia comunitaria. 
2. El rol del farmacéutico en DMAE está relacionado principalmente con: 
promoción de la salud ocular y educación sanitaria; detección y cribado de 
factores de riesgo y optimización de la farmacoterapia en pacientes 
diagnosticados.  
3. Se ha desarrollado una propuesta de cribado de pacientes con DMAE desde 
la farmacia comunitaria, que permitiría mejorar la detección precoz de esta 
patología.  
4. Son escasos los estudios que hayan evaluado el papel del farmacéutico 
comunitario en la DMAE; sería necesario generar mayor evidencia sobre el rol 
del farmacéutico y el impacto clínico y/o humanístico de su actuación en la 
detección precoz y el seguimiento de estos pacientes.  
La escasez de bibliografía específica también pone de manifiesto la necesidad 
de una mayor formación para que los farmacéuticos puedan optimizar los 
servicios al paciente con DMAE. La Guía de Actualización que se ha diseñado 
puede ser una buena herramienta como punto de partida. 
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GUIA DE DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                             ANEXO 0: CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
Don/Doña...............................................................................................................
.........................he recibido información sobre la técnica y procedimiento 
diagnóstico del estudio de Cribado de la Degeneración Macular Asociada  a la 
Edad  (DMAE) al que voluntariamente me voy a someter y que consta de:  
a) Test VF-19 
b) Rejilla de Amsler 
c) Test de Snellen 
d) Test de Landolt 
e) Test de colores 
f) Test de agudeza visual EDTRS.  
Por tanto, autorizo a la Farmacia:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .,  o a los miembros de 
su equipo, a la realización de este procedimiento y permito, voluntariamente, que 
todos los datos que se generen, sean utilizados con fines clínicos y de Promoción 
de la salud salvaguardando mi identidad. La información me ha sido facilitada 
por mi responsable farmacéutico, que firma el presente documento, quien me ha 
brindado la oportunidad de ampliar o aclarar esta información. Este 
consentimiento lo podré revocar en cualquier momento del estudio.  
 Se estima que la duración aproximada de la realización del estudio es de unos 
15 minutos. En cualquier momento podré revocar el consentimiento dado para 
participar en el estudio sin tener que dar ninguna explicación. 
Dicho procedimiento será realizado por el  equipo de la 
Farmacia:…………………….   
Que consta al pie de página.  
Condiciones que deseo hacer constar..............  …………… …. ………….. 




Este consentimiento puede ser revocado en cualquier momento 




Firma del paciente Este consentimiento puede ser revocado en cualquier 
momento.  
GUÍA DE DETECCIÓN PRECOZ DE DMAE                                ANEXO 1: TEST VF-19 (modificado) 
 
Nombre:                                                                               Edad:                          Teléfono: 
 
DESCRIPCIÓN DE TAREAS 
GRADO DE DIFICULTAD DE REALIZACIÓN DE TAREAS 














Peor Mejor  Igual 
que hace una año 
Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para leer 
letras pequeñas como: la guía telefónica, los nombres de los 
medicamentos, o las etiquetas de artículos de comida? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para leer 
un periódico o un libro? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para leer 
letras grandes de un libro o de un periódico, o los números del 
teléfono? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para 
reconocer a personas cuando están cerca de usted? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para ver 
escalones, peldaños, o el bordillo de la acera? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para leer 
letreros de las calles y tiendas, los números de las casas o ver 
los semáforos? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para hacer 
trabajos manuales finos como coser, arreglar un enchufe o 
clavar un clavo? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para hacer 
crucigramas, rellenar un impreso, o hacer una quiniela, BonoLoto? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para jugar 
a las cartas, al dominó, o al bingo? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para 
participar en actividades tales como la petanca, buscar setas, 
cuidar plantas, mirar escaparates? 
      
 ¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para 
cocinar? 
      
¿Tiene usted alguna dificultad, incluso con sus gafas, para ver la 
televisión? 
      
¿Conduce usted un coche normalmente?       
¿Cuánta dificultad tiene usted para conducir de día debido a su 
disminución de la visión? 
      
¿Cuánta dificultad tiene usted para conducir de noche debido a 
su disminución de la visión? 
      
¿Se afeita (h), depila las cejas (m),…?       
¿Se viste y come solo, por su cuenta?       
 
Es relevante una puntuación superior  a 50 puntos. Compararemos siempre con la referencia 
de cómo gestionaba estas actividades el año anterior, si es que no tenemos histórico 
GUIA DE DETECCIÓN PRECOZ DE LA DMAE ANEXO 2: Rejilla de AMSLER  
 
 














GUIA DE DETECCIÓN PRECOZ DE LA DMAE ANEXO 2: Rejilla de AMSLER  
 
Para realizar esta prueba siga las siguientes instrucciones: 
 
 
1. Colóquese a  50 centímetros de la Rejilla, si la página tiene otro tamaño o si 
usted prefiere hacer la prueba mirando la pantalla, tendrá que calcular la 
distancia a la cual debe posicionarse, utilizando la siguiente fórmula: mida la 
altura de cualquiera de los cuadrados de la rejilla en milímetros. Divida el valor 
de la medida por 5 y luego multiplique por 30. El resultado muestra la 
distancia, en centímetros, a la cual debe colocarse frente a la rejilla. 
Ej. (8/5) x 30 = 48 cm. 
 
2. Haga la prueba con buena luminosidad y con corrección (lentes de 
contacto o anteojos), si usted la utiliza. 
 
3. Haga la prueba con un ojo y después con el otro, mirando el punto central de 
la rejilla. Para empezar con el ojo derecho, cubra el izquierdo sin presionarlo, 
para examinar el ojo izquierdo haga lo contrario. Si utiliza gafas correctoras, 
puede cubrir el ojo con una hoja de papel. 
 
4. Todas las líneas debieran verse rectas, las intersecciones debieran formar 
ángulos rectos, y todos los cuadrados debieran aparecer de la misma 
dimensión. 
 
5. Si usted ve signos anormales, tales como: 
- líneas ondulantes; 
- líneas borrosas; 
- líneas distorsionadas; 
- áreas que faltan o sombreadas dentro de la rejilla; 
- si no puede ver todas las esquinas de la rejilla; 
………debe visitar a su oftalmólogo. 
 
NOTA: Los resultados son orientativos. Los resultados NO indican un diagnóstico. El 
realizar esta prueba en ningún caso nos permite evitar el control regular con el  


















La ausencia de la visión del punto CENTRAL puede indicar  la presencia de un 
ESCOTOMA CENTRAL. 
 
Si al mirar el punto central, NO VE correctamente los cuatro lados de la cuadrícula 
podría significar la presencia de UN ESCOTOMA ARQUEADO. 
 
Si el paciente no se ve en un área de la Rejilla podría existir un ESCOTOMA 
PARACENTRAL. 
 
Si mirando el punto central NO ve las líneas verticales y /o horizontales rectas, 
podría tratarse de una METAMORFOPSIA. 
 
Si las líneas paralelas se “curvan” hacia el centro podría existir una MICROPSIA.  
 
En cambio, si  se “curvan” hacia fuera podría tratarse de una MACROPSIA. 
 
Si observa algún borrón  o distorsión en la Rejilla podría tratarse de un escotoma 
diferido. 
GUIA PARA DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                 ANEXO 3A: TEST DE SNELLEN 
 
        
 
GUIA PARA DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                 ANEXO 3A: TEST DE SNELLEN 
 
 
Para realizar esta prueba siga las siguientes instrucciones: 
1. Colóquese a unos 2,8 metros frente a la Tabla (Din A4). Si la página tiene otro 
tamaño o si usted prefiere hacer la prueba mirando la pantalla, tendrá que 
calcular la distancia a la cual debe posicionarse con la siguiente fórmula: mida 
la altura de la letra E (primera línea, 20/200) en milímetros. Divida el valor de 
la medida por 88 y luego multiplique por 6. El resultado muestra la distancia, 
en metros, a la cual debe colocarse frente al panel. 
Ej. (42/88) x 6 = 2,8 m. 
 
2. Haga la prueba con buena luminosidad y con corrección (lentes de 
contacto o gafas), si usted la utiliza. 
 
3. Haga la prueba con un ojo cada vez, para empezar con el ojo derecho, cubra 
el izquierdo sin presionarlo, para examinar el ojo izquierdo haga lo contrario. 
Si utiliza gafas correctorss, puede cubrir el ojo con una hoja de papel. 
 
4. Lea la carta de letras desde la más grande a la más pequeña. 
 
5. Para que el examen sea más fácil, permita que una segunda persona vaya 
indicando las letras que usted debe leer en las diferentes líneas de letras. 
 
6. Si usted puede leer las letras de la línea que corresponde a la agudeza visual 
20/20, su visión es óptima. 
 
7. Si su agudeza visual es menor que 20/20 o si tiene dudas sobre su visión, 
acuda a su oftalmólogo. 
 
Los resultados son ORIENTATIVOS. Los resultados NO indican un diagnóstico. El 
realizar esta prueba en ningún caso le permite saltar un control regular con el 
oftalmólogo, ya que usted puede fácilmente omitir errores. 
 





El test de Snellen es una prueba diseñada para evaluar la agudeza visual.  
La prueba consiste en identificar correctamente DIEZ letras: B, C, D, E, F, L, O, P, T y  Z. 
Las letras tienen un tamaño decreciente dependiendo del nivel en que se encuentran. Un nivel 20/20 
corresponde a la visión normal. 
 
La prueba con la carta de Snellen clásica se realiza situando a la persona examinada a una distancia 
de 6 metros de la carta, para el format DinA4 que empleamos: 3 m, y haciéndole preguntas acerca 
de las letras que ve, utilizando cada vez filas con optotipos de letras más pequeños. La última fila 
en la que es capaz de leer los caracteres con precisión, marca la agudeza visual del paciente. 
Entre paréntesis, figura el tamaño de los caracteres correspondientes para realizar la prueba a 20 
pies o 6 m de distancia. 
En color naranja, el nivel de agudeza visual normal: (20/20). 
 
La visión «normal» se corresponde con el valor 8. A los números entre el 9 y el 11 corresponden 
grados de agudeza visual cada vez mayores. Por el contrario, valores menores indican una agudeza 
visual reducida. La letra más grande de la carta suele ser de (20/200) (6/60 en metros), valor que 
en los EE UU se establece para declarar legalmente la ceguera. Algunos individuos con miopía 
moderada pueden no ser capaces de leer estos caracteres sin necesidad de gafas, pero, provistos 
de estos anteojos, no tienen problema alguno para leer las líneas (20/20) o (20/15). Por el contrario, 





Línea de Snellen 
percibida 
Tamaño de las letras 
(6 m) 
1 20/200 (88.6 mm) 
2 20/100 (44.3 mm) 
3 20/70 (31.0 mm) 
4 20/50 (22.1 mm) 
5 20/40 (17.7 mm) 
6 20/30 (13.3 mm) 
7 20/25 (11.1 mm) 
8 20/20 (8.8 mm) 
9 20/15 (6.6 mm) 
10 20/12 (5.3 mm) 
11 20/10 (4.4 mm) 
 
GUIA DE DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                                       ANEXO 3B: TEST DE LANDOLT 
 
TEST DE LANDOLT 
 
GUIA DE DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                                       ANEXO 3B: TEST DE LANDOLT 
 
IINTERPRETACIÓN:  
El Test de Landolt es un test para medir la  agudeza visual. 
Para realizarlo, el paciente mira hacia un dibujo formado por filas de caracteres circulares 
de trazado no continuo, sino con una discontinuidad cuyo hueco hay que identificar. 
El sistema de cálculo de la agudeza visual es el mismo que en el Test de Snellen: hacia 
arriba, caracteres cada vez más grandes; hacia abajo, cada vez menores. El paciente tendrá 
que resolver dónde está la discontinuidad: arriba, abajo, derecha o izquierda, además de las 
posiciones intermedias. 
Se usa con pacientes que no saben leer, o que tienen problemas para identificar las letras, 
por ejemplo dislexia, o que en el alfabeto de su idioma no se usan caracteres latinos. 
Grado de 
agudeza visual 
Línea de Landolt  percibida 
Tamaño de las letras 
(para observarse a 6 m) 
1 20/200 (88.6 mm) 
2 20/100 (44.3 mm) 
3 20/70 (31.0 mm) 
4 20/50 (22.1 mm) 
5 20/40 (17.7 mm) 
6 20/30 (13.3 mm) 
7 20/25 (11.1 mm) 
8 20/20 (8.8 mm) 
9 20/15 (6.6 mm) 
10 20/12 (5.3 mm) 
11 20/10 (4.4 mm) 
 















El test tiene letras de alto contraste, se suele fabricar en poliestireno blanco 
lavable por si lo queremos adquirir. El fabricante del test ETDRS es Precisión 
Visión, cuyas dimensiones son 65 x 65 cm. 
Cada línea tiene cinco letras por fila que varían en tamaño de +1.0 a -0.30 
LogMAR; las líneas son de igual dificultad, y hay una progresión geométrica en 
el tamaño de la letra de una línea a otra, lo que proporciona una tarea similar 
para cada línea en el gráfico, siendo el tamaño de la letra la única variable. El 
test presenta diferentes secuencias de letras para probar los ojos derecho e 
izquierdo. 
El test ETDRS sirve para medir la agudeza visual de una forma más fiable, 
estandarizada y reproducible. Se trata de una cartilla que estandariza las 
respuestas para cada tamaño de letra en cada una de las líneas. Cada línea de 
optotipos contiene cinco letras y el espacio entre ellas es exactamente el tamaño 
27 de las letras de la misma línea y el espacio entre las líneas es igual al tamaño 
del optotipo de la línea inferior. De esta manera, Bailey y Lovie innovaron el 
método de evaluar la agudeza visual a través del logaritmo del mínimo ángulo 
de resolución (logMAR). En este tipo de escala la agudeza visual 20/20 es igual 
a 0.00 en logMAR y el 20/200 representa la unidad (1.0 logMAR). Por lo tanto, 
cada sucesivo cambio de línea representa un cambio de 0,10 unidades 
logarítmicas. En una línea de cinco letras, cada letra tiene un valor de 0,02 
unidades logarítmicas, por lo que se puede anotar objetivamente el valor de la 
agudeza alcanzada dentro de una línea. Esto hace que la prueba tenga un alto 
grado de confiabilidad. Este test se utiliza a 4 metros del paciente. 
GUIA DE DETECCIÓN PRECOZ DE DMAE                        ANEXO 4: Test de Colores 
 
 













- Normal: Se observa un 12. 
 



















• Normal: Se observa un 
8. 
 
• Deficiente: Se observa 
un 3 con deficiencia 
para la percepción de 
rojo- verde. 









- Normal: Se observa un 
29. 
 
- Deficiente: Se observa 
un 70 con deficiencia 

















- Normal: Se observa un 5. 
 
- Deficiente: Se observa 
un 2 con deficiencia para 













- Normal: Se observa un 3. 
 
- Deficiente: Se observa un 5
con deficiencia para la percepción 
rojo-verde. 


























- Normal: Se observa un 15. 
 
- Deficiente: Se observa un 17













- Normal: Se observa un 74. 
 
- Deficiente: Se observa un 21















- Normal: Se observa un 6. 
 
- Deficiente: No se observa
número alguno o se lee de forma 
incorrecta. 


























- Normal: Se observa un 45. 
 
- Deficiente: No se observa















- Normal: Se observa un 5. 
 
- Deficiente: No se observa















- Normal: Se observa un 7. 
 
- Deficiente: No se observa
número alguno o se lee de forma 
incorrecta. 










- Normal: Se observa un 16. 
 
- Deficiente: No se observa




























- Normal: Se observa un 73. 
 
- Deficiente: No se observa













- Normal: No se observa ningún 
número. 
 
- Deficiente: Se observa un 5
con deficiencia para la percepción 
rojo-verde. 










- Normal: No se observa ningún 
número. 
 
- Deficiente: Se observa un 45


















- Normal: Se observa un 26. 
 
- Deficiente: 
 Protanopía: Se observa un 6. 
 Protanomalía: Se observa un 26 
pero el 6 se ve más nítido. 
 Deuteranomía: Se observa un 2. 
 Deuteranomalía: Se observa un 










- Normal: Se observa un 42. 
 
- Deficiente: 
 Protanopía: Se observa un 2. 
 Protanomalía: Se observa un 42 
pero el 2 se ve más nítido. 
 Deuteranomía: Se observa un 4. 
 Deuteranomalía: Se observa un 
42 pero el 4 se ve más nítido. 








- Normal: Se observan los dos caminos. 
 
- Deficiente: 
 Protanopía: Se observa sólo se 
ve el camino morado. 
 Protanomalía: Se observa ambos 
caminos pero el morado más 
fácilmente. 
 Deuteranomía: Se observa sólo 
se ve el camino rojo. 
 Deuteranomalía: Se observa 









- Normal: No se puede seguir el trazo  
entre las X. 
 
- Deficiente: Las personas con 
deficiencias para el rojo-verde 












- Normal: Pueden trazar una línea 
azul- verde entre las X. 
 
- Deficiente: No son capaces de seguir 
una línea o trazan una línea 
diferente. 
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- Normal: Pueden seguir un trazo 
anaranjado entre las X. 
 
- Deficiente: No son capaces de seguir 













- Normal: pueden unir una línea azul- 
verde y amarillo-verde. 
 
- Deficiente: Quienes tienen 
deficiencias para percibir el rojo-
verde pueden  unir  la línea azul-










- Normal: pueden trazar una línea 
uniendo el morado y el anaranjado 
entre las dos X 
 
- Deficiente: Aquéllos con deficiencias 
para percibir el rojo-verde pueden 
trazar una línea uniendo el morado y 
el azul- verde. 










- Normal: pueden trazar una 
línea entre las dos X. 
 
- Deficiente: pueden trazar 




































































La alteración de la visión cromática se llama discromatopsia y consiste en una 
ceguera parcial a los colores; puede ser debida a trastornos hereditarios y 
congénitos o bien adquiridos. 
Los conos son las células de la retina responsables de la visión del color y se 
clasifican según el tipo de pigmento (rojo, verde y azul). 
Los defectos congénitos de estas células se pueden clasificar según la alteración 
de este pigmento: 
• Protanopia: ausencia del pigmento rojo. 
• Deuteranopia: ausencia del pigmento verde. 
• Tritanopia: ausencia del pigmento azul. 
En el caso de que el pigmento esté presente pero sea deficitario, se denominará 
protanómalo, deuteranómalo o tritanómalo. Cuando se padece una ceguera total 
a cualquier color, se le denomina acromatopsia. 
Entre los mecanismos patológicos que pueden desencadenar defectos 
cromáticos adquiridos se encuentra la  Degeneración macular. 
 
Método Diagnóstico: Se suele utilizar  el Test de Ishihara. 
Las láminas de Ishihara son la prueba diagnóstica más utilizada para la detección 
de anomalías de la visión al color. 
Estas láminas pseudoisocromáticas contienen pigmentos en forma de puntos 
coloreados, de tamaño e intensidad variable, que delimitan números o líneas 
imposibles de distinguir en un ojo patológico permitiendo la detección y 
clasificación de la alteración cromática. 
*Cubriremos con un folio blanco los resultados de la parte derecho y le 
ofreceremos las láminas a una distancia de 40 cm. de cada uno de los ojos 
del paciente. 
GUÍA DE DETECCIÓN PRECOZ DE DMAE                                ANEXO 5: INFORME DEL CRIBADO 
 
INFORME DE CRIBADO DE LA DMAE 
Nombre del paciente:                                                      Edad:                 Teléfono: 
1.-Factores de riesgo  
Tabaquismo: Fumador ❏ Ex fumador ❏ No fumador ❏  
Antecedentes familiares de pérdida de visión: Sí ❏ No ❏  
Hipercolesterolemia: Sí ❏ No ❏  
Hipertensión arterial: Sí ❏ No ❏  
Diabetes: Sí ❏ No ❏ 
2.-Conocimiento sobre  la DMAE      Nada ❏      Poco ❏      Suficiente ❏ 
3.- Resultado del  TEST VF-19 (modificado) :                   puntos. 
4.- Resultado Rejilla de Amsler  
REJILLA DE AMSLER ( Fondo claro) OJO DERECHO 
OJO 
IZQUIERDO 
Observación del punto central Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿ve los 4 lados de la cuadrícula? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
¿Ve la rejilla completa? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿Ve todas las líneas verticales rectas? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿Ve todas las líneas horizontales rectas? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Observa de discontinuidades Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Visión borrosa con mancha central Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
V algún otro borrón o distorsión en la rejilla Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
REJILLA DE AMSLER ( Fondo oscuro) OJO DERECHO 
OJO 
IZQUIERDO 
Observación del punto central Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿ve los 4 lados de la cuadrícula? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
¿Ve la rejilla completa? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿Ve todas las líneas verticales rectas? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Al mirar el punto central ¿Ve todas las líneas horizontales rectas? Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Observa de discontinuidades Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Visión borrosa con mancha central Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
Ve algún otro borrón o distorsión en la rejilla Sí ❏    No ❏ Sí ❏    No ❏ 
 
5.- Resultado de la agudeza visual y contraste 
 RESULTADO DEL TEST OJO DERECHO OJO IZQUIERDO 
SNELLEN   
LANDOLT   
COLORES   
ETDRS   
OTROS   
 
Conclusiones: Le aconsejamos visita al OFTALMÓLOGO:   Sí ❏    No ❏ 
GUIA DE DIAGNÓSTICO PRECOZ DE DMAE                    ANEXO 6: PROCEDIMIENTO  PARA LA  
 PROMOCIÓN DE LA SALUD OCULAR EN LA DMAE 
 
PROCEDIMIENTO PARA LA PROMOCIÓN DE LA SALUD OCULAR Y 
EDUCACIÓN SANITARIA DESDE LA FARMACIA COMUNITARIA 
Es recomendable repasar el Cuaderno de “actualización básica en DMAE para 
Farmacia Comunitaria” 
Hay varios factores de riesgo que aumentan las probabilidades de sufrir 
degeneración macular asociada a la edad. Muchos de estos factores, como la 
genética, la edad y el historial familiar no son modificables. Sin embargo, otros se 
pueden intervenir mejorando los hábitos. En el establecimiento de estos hábitos 
entra el farmacéutico.  
ESTRATEGIAS DE PROMOCIÓN Y PREVENCIÓN  
PREVENCIÓN PRIMARIA: La prevención primaria tiene como objetivo el disminuir 
la probabilidad de presentar DMAE; desde el punto de vista epidemiológico, trata 
de reducir su incidencia. Para ello se plantean Acciones Promocionales y Acciones 
Preventivas  
PREVENCIÓN SECUNDARIA: Consiste en la adopción de medidas que eviten que 
las personas pierdan la visión por DMAE, una vez identificada la patología es 
necesario instaurar el tratamiento adecuado y oportuno, lo más pronto posible.  De 
ahí la importancia de llevar a cabo el Procedimiento de Cribado de la población, 
para su remisión, si procede, al oftalmólogo 
PREVENCIÓN TERCIARIA: Las acciones que pueden ser aplicadas en este nivel 
de prevención están encaminadas a evitar que la DMAE ya instaurada progrese 
hasta la pérdida de visión. Se plantean pues técnicas más invasivas que debe llevar 
a cabo un especialista en retina en centros hospitalarios. 
1.- Dedicar una semana a la salud ocular, se solicitará colaboración a Laboratorios 
que trabajen fármacos para patología ocular e instituciones locales como el 
Ayuntamiento o Asociaciones civiles  Centros sanitarios y Clínicas médicas locales 
2.- Sensibilización permanente mediante el tríptico de la DMAE en los puntos de 
venta y ofreciendo visibilidad en entrada y/o escaparate. 
3.- Ofrecimiento directo de información y ayuda a clientes fumadores, con 
sobrepeso, hipertensos y cualquier enfermedad crónica que pueda predisponer o 
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agravar la DMAE. Este ofrecimiento tendrá lugar a cada paciente que vaya a la 
farmacia a recoger medicación para dichas enfermedades crónicas. 
 
El proyecto educacional para promocionar la salud pasa necesariamente por una 
serie de recomendaciones que se pueden denominar COMPORTAMIENTOS 
PROTECTORES frente a la DMAE. 
1. Seguir una dieta saludable 
Seguir una alimentación sana, baja en colesterol, baja en grasas saturadas y baja 
en alimentos de alto contenido glucémico y rica en ácidos grasos omega-3 puede 
reducir el riesgo de sufrir DMAE.  
Las grasas saturadas es lo que normalmente conocemos como grasas “malas” y 
se debe reducir su consumo porque afecta a tu colesterol (uno de los factores de 
riesgo de las enfermedades cardíacas como vasculares en general). Evitar por 
tanto carnes rojas, embutidos, queso curado, mantequilla, nata… 
Los alimentos de índice glucémico alto, como el arroz blanco, pan y pasta 
aumentan el riesgo de sufrir DMAE, mientras que los alimentos de bajo índice 
glucémico, tales como panes de grano integral, avena pueden reducir el riesgo de 
DMAE. 
Nutrientes que debemos proporcionarnos con los alimentos o complementar 
mediante suplementos vitamínicos 
ZINC 
Se encuentra en las legumbres, el pan integral, el queso, las ostras, las yemas de 
huevo, en el marisco o los piñones. 
OMEGA 3 
El omega 3 presente, principalmente, en el pescado azul (sardina, anchoa, caballa, 
salmón, atún rojo o arenque), en el pescado blanco (bacalao, besugo, cazón, 
dorada o lenguado), en el marisco y en las nueces. Una alimentación rica en omega 
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3 puede proteger la retina, disminuyendo el riesgo de desarrollar DMAE. Por su 
contra, consumir alimentos ricos en omega 6, como el aceite de coco, el aguacate, 
las pipas de girasol, la soja o el aceite de maíz, puede aumentar el riesgo de DMAE. 
 VITAMINA E 
Se puede ingerir a través del aceite de oliva, el maíz, las aceitunas negras o frutos 
secos como las almendras y las avellanas. 
  VITAMINA C 
Las frutas y las verduras son una buena opción para obtener vitamina C. Elegir  
frutas y verduras de color, como los Kiwis, las fresas, los cítricos (naranjas), el 
brócoli o los pimientos es una buena opción. 
VITAMINA A 
Produce los pigmentos en la  retina de los ojos, además favorece a una buena 
visión. 
Presente en carne de ternera, pollo o pavo, en pescados y mariscos ( que además 
son fuente de omega 3), lácteos, huevos, legumbres (alubias, garbanzos, habas, 
lentejas), frutas (melón, albaricoque y mango) y  verduras (zanahorias, brócoli, 
batata, col y espinacas).            
LUTEÍNA Y ZEAXANTINA 
Las verduras de hoja verde nos proporcionan luteína y zeaxantina. Muy presentes, 
por tanto, en  espinacas, repollo, lechuga, berro, judías verdes, brócoli, calabacín o 
cebolla. 
Se le puede ofrecer una dieta preestablecida para cumplir con estos complementos 
nutricionales a los pacientes con mayor riesgo. 
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2. Dejar de fumar 
Los fumadores tienen más del doble de probabilidades que los no fumadores de 
desarrollar DMAE. Esto se debe a que la retina consume un alto nivel de oxígeno y 
todo lo que afecta al suministro de oxígeno a la retina puede afectar a la visión.  
 El tabaquismo causa el daño oxidativo, lo que puede contribuir al desarrollo y a la 
progresión de esta y otras muchas y muy graves enfermedades. 
Ofreceremos ayuda para la cesación tabáquica.  
 
3. Hacer ejercicio regularmente 
Practicar deporte de manera regular  beneficia la visión. El ejercicio ayuda con el 
flujo sanguíneo a mejorar la circulación, y  también puede relajar el estado de 
ánimo. 
 4. Proteger los ojos de la luz ultravioleta  
La luz solar puede incrementar el riesgo de desarrollar DMAE, ya que puede dañar 
la retina.  Es importante recomendar gafas de sol que protejan y que filtren los rayos 
ultravioletas y la luz azul. 
 Si  los ojos son de color muy claro, hay que cuidarlos especialmente. Las personas 
con ojos claros son más propensas a desarrollar DMAE, ya que los ojos de 
pigmentación clara ofrecen menos protección contra los efectos nocivos de la luz 
ultravioleta. 
Es importante reducir la exposición continua  a las pantallas: móviles, tablets, 
ordenadores, televisión, etc. 
5. Evitar y tratar la obesidad e hipertensión arterial 
La obesidad aumenta el riesgo de padecer DMAE. También puede aumentar el 
riesgo de desarrollar diabetes sin que ésta se detecte, lo que puede afectar a la 
visión ocular. 
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 El exceso de peso va ligado, en muchas ocasiones, a los malos hábitos 
alimentarios o a una alimentación poco saludable, provocando que el ojo no reciba 
la cantidad adecuada de nutrientes esenciales para su buen funcionamiento, 
aumentando el riesgo de DMAE y otras patologías como glaucoma o retinopatía 
diabética. 
 Por otra parte, la tensión alta provoca un estrechamiento de los vasos sanguíneos 
que nutren la retina, lo que a su vez restringe el flujo de oxígeno. 
 6. Revisar la salud ocular 
En etapas tempranas de la enfermedad, la DMAE puede no dar síntomas 
perceptibles. Por ello, es muy importante concertar y mantener visitas con el 
oftalmólogo; éste puede detectar signos precoces de la enfermedad mediante un 
control oftalmológico exhaustivo. 
 Detectar la enfermedad a tiempo puede ayudar a reducir la progresión.  
Una forma de hacer un seguimiento de tu visión es usar una Rejilla de Amsler. La 
cual regalaremos a los pacientes que la demanden, a la vez que le ofreceremos 
nuestro servicio para el cribado de los problemas relacionados con la DMAE. 
7. Higiene ocular 
Básicamente consiste en: 
A. No frotar los ojos. Al igual que los párpados, los ojos son una zona muy sensible 
que hay que tratar con delicadeza. Por esto, es recomendable no tocarlos mucho, 
ya que se podría debilitar la córnea y provocar lesiones serias. 
B. Mantener una buena higiene periocular. Se debe evitar al máximo no tocar los 
ojos con las manos sin limpiar, ya que éstas pueden tener miles de gérmenes y 
provocar infecciones u otros problemas oculares. Si se usan  lentes de 
contacto debe ser muy cuidadoso con su limpieza. 
C. Desmaquillarse los ojos correctamente. Los ojos son la zona del cutis que más 
se suelen maquillar, pero también es la parte más delicada y frágil. Si no 
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desmaquillan los ojos en profundidad favorecemos la aparición de impurezas, 
arrugas y la mirada puede resultar más apagada.  
D. Hidratar los ojos. Para una buena salud ocular hay que mantener 
una hidratación constante, por ejemplo con la aplicación de lágrimas artificiales que 
son uno de los mejores lubricantes naturales.  
 7.- Realizar ejercicios de gimnasia ocular para mantener una buena salud 
ocular. 
Aunque no son específicos para la prevención de la DMAE, mejoran la salud ocular 
en general y conciencian al paciente de la importancia de cuidar los ojos. 
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PROCEDIMIENTO  A SEGUIR EN EL CRIBADO DEL DIAGNÓSTICO PRECOZ 
DESDE LA FARMACIA COMUNITARIA 
PASO PREVIO. Es muy importante que el farmacéutico  lea el apartado de 
Resultados de este TFG, que podemos separar como un cuadernillo de 
“Actualización en la DMAE”, ya que es una enfermedad cuyos avances se están 
dando a pasos “agigantados” y para REFORZAR LA IMAGEN DEL 
FARMACÉUTICO y poder dar una información veraz y actual con el fin de 
concienciar a la población de esta patología en aras a realizar una buena Promoción 
de la Salud Ocular. 
Igualmente se facilitan una serie de páginas web dónde puede actualizarse el 







Incluso para que el paciente pueda calcular su riesgo de DMAE existe una web 




Fig.1 Estrategias a seguir en la Atención Farmacéutica en la DMAE 
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1.- SELECCIÓN DE PACIENTES. 
1. A. Cualquier paciente de más de 55 años debe ser candidato a  realizarle los test 
que proponemos. 
1. B. Todos los pacientes que lleven tratamiento para alguno de los factores de 
riesgo consensuados como influyentes en la aparición de la DMAE, como 
fumadores, hipertensos, hiperlipémicos, hiperglucémicos o con antecedentes 
familiares de DMAE, serán francos candidatos al cribado.  
1. C. Los que presenten los signos que exponemos a continuación y  podemos  
averiguar en una pequeña entrevista con el paciente: 
 
1. D. Cualquier  otro paciente que se sientan sensibilizados por el problema de la 
DMAE puede ser valorado en este  Diagnóstico Precoz. 
2.- PASOS A SEGUIR. 
A. Contestación del test FV-14. (Anexo 1) Podemos tener en cuenta la puntuación 
obtenida para pasar a realizarle otras pruebas sencillas o bien pasar directamente a 
las mismas. 
En cualquier caso las desviaciones detectadas deben ser informadas mediante un 
“INFORME  DE CRIBADO de la DMAE”. 
B. VISUALIZACIÓN DE LA REJILLA DE AMSLER (Anexo 2). Siguiendo las 
instrucciones de los especialistas en la visión (Contenidas en el reverso del Test).  
Como variante podemos ofrecerle pasar otros tipos de Test de Rejilla de Amsler. 
C. VISUALIZACIÓN DE TEST DE AGUDEZ VISUAL. (Anexo 3) (De los que 
adjuntamos tres ejemplos). 
D. VISUALIZACIÓN DEL TEST DE COLORES.  (Anexo 4) Se pasarán las hojas de 
fotogramas  y anotarán resultados en el INFORME. 
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E. Emplearemos el SOFTWARE DE DIAGNÓSTICO ASISTIDO POR ORDENADOR 
o por SMARTPHONE.  
Excepto por la Rejilla de Amsler, que constituye actualmente un estándar de oro 
para la detección de DMAE, del resto de Pruebas tenemos que valorar su empleo 
según la edad del paciente y sus habilidades informáticas.(1) 
De todos ellos adjuntamos un resumen de sus enlaces: 
http://photonicsdesign.jimdo.com/software/  (Kohn et al., 2010). Con versiones para MacOS y Windows 
http://www.rcglobal.com/macular degeneration/meavista-eye-test.htm  (Porgrama MEAVISTA) 
http://www.myvisiontest.com/ (My Vision Test) 
https://www.zeiss.es/vision-care/mejor-vision/prueba-visual-en-linea-de-zeiss.html  (De Zeiss) 
http://www.oft.gu.se/webdiagnos/CritVis/MacuFlow.html ó http://www.neuro-o.se/CritVis/cVis1.html  Para el 
Programa MacuFlow 
https://macularmapping.com/the-macular-mapping-test/  Detección del Mapeo Macular. 
Respecto al SmartPhone tenemos varias aplicaciones  tanto para Android como   
Apple: 
Todas estas aplicaciones  constituyen versiones más interactivas y dinámicas que R. 
Amsler, con la posibilidad de guardar los cambios y enviarlos fácilmente  por mail al 
oftalmólogo. 
Es importante destacar que las pruebas visuales utilizadas en las aplicaciones no 
pueden sustituir nunca un examen optométrico/oftalmológico y su utilización  
siempre estará dirigida hacia la detección precoz de anomalías o para información 
divulgativa. 
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PROCEDIMIENTO PARA LA OPTIMIZACION DE LA FARMACOTERAPIA EN LA 
DMAE 
El diagnóstico precoz es esencial para obtener el mejor resultado de la terapia contra 
la DMAE.  
Por consiguiente, los profesionales de atención primaria que sospechen de una 
DMAE deberían remitir directamente a sus pacientes a un oftalmólogo.  
La DMAE es una enfermedad multifactorial en la que están involucrados la genética, 
la dieta, el estilo de vida y el medio ambiente. En las etapas tempranas, los pacientes 
pueden notar dificultades para leer y reconocer las caras. Además, otros síntomas 
clave pueden incluir: aumento de la necesidad de iluminación, sensibilidad al 
deslumbramiento, reducción de la visión nocturna o escasa sensibilidad al color. 
Los fármacos anti-VEGF por vía intravítrea son el tratamiento de referencia actual, 
las inyecciones mensuales fijas ofrecen el mejor resultado visual, pero este régimen 
no se sigue fuera de los ensayos clínicos.  
Los ANTIANGIOGÉNICOS utilizados en la actualidad, mediante diversos ensayos 
clínicos  son: 
MACUGEN (pegaptanib de sodio) 
LUCENTIS (ranibizumab)  
AVASTIN (bevacizumab)  
EYLEA (aflibercept).  
Después de 3 dosis de carga iniciales, el régimen PRN requiere de visitas mensuales 
en las que el paciente es tratado cuando se observan signos de actividad de la lesión. 
Por consiguiente, la detección precoz de reactivación de la enfermedad con 
retratamiento inmediato es crucial para prevenir la pérdida de agudeza visual.  
Para optimizar estos tratamientos farmacológicos, con tal alta carga psicológica, 
económica y social, se estiman necesarios todos los profesionales de la salud ya que 
el elevado coste sería en vano si el paciente, una vez introducido en el tratamiento 
abandona el mismo. Una vez que el paciente haya decidido ser introducido en este 
tratamiento el farmacéutico debe reforzar su decisión y animarle a seguir con el 
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tratamiento siempre teniendo en mente los perfiles de eficacia, seguridad, y 
farmacovigilancia. Que al tratarse de ensayos clínicos son contemplados todos estos 
aspectos en los propios ensayos. 
La mayoría de pacientes con estos tratamientos tienen más de 65 años, con sus 
pluripatologías, por ello desde la farmacia comunitaria se debe estar vigilante a la 
posible aparición de los efectos adversos más notables y en caso de agravamiento 
remitirles al oftalmólogo: 
CARDIOVASCULARES: Bradicardia, hipertensión, incluso angina de pecho o infarto 
de miocardio. 
RESPIRATORIOS: Nasofaringitis, epistaxis, bronquitis, hemotórax. 
HEMATOLÓGICOS: ANEMIA. 
GASTROINTESTINALES: Náuseas, hemorragias, hematemesis. 
URINARIAS: Infecciones del tracto urinario y hematuria. 
DÉRMICAS: Hematomas. 
Otras complicaciones más graves como desprendimiento de retina, formación de 
cataratas, glaucoma, hipotonía (reducción de la presión intraocular), daño de la retina 
o de la córnea (estructuras del ojo) y sangrado son tarea del oftalmólogo detectarlas 
y poner solución de inmediato. Pero existe también la posibilidad de una infección 
intraocular (endoftalmitis) consecuencia de la inyección intravítrea. En este caso es 
posible que reciba medicamento en forma de gotas con instrucciones de cuándo 
usarlas para reducir la posibilidad de que esto ocurra. Cualquiera de estas otras 
complicaciones poco frecuentes deben preverlas y detectarlas los oftalmólogos. 
La antibioterapia pre y post inyección se administra de forma habitual y  aunque 
queda a elección del oftalmólogo. En caso de requerirla debemos insistir y vigilar en 
la pauta de administración. 
También debemos conseguir  RESPONSABILIZAR AL  PACIENTE, para que  
informe de inmediato a su oftalmólogo cualquiera de los siguientes signos de 
infección u otras complicaciones que pudieran presentarse: dolor, visión borrosa o 
disminuida, sensibilidad a la luz, ojo rojo (comparado con el estado del ojo 
inmediatamente después de la inyección) o flujo o producción de flujo en el ojo.  
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Le insistiremos que  debe evitar frotarse los ojos ni nadar durante tres días después 
de cada inyección al igual que cumplir todas sus citas médicas de seguimiento 
posteriores a la inyección y así como responder a todas las llamadas telefónicas 
programadas para que su  oftalmólogo pueda verificar la presencia o ausencia de 
complicaciones. 
Tampoco debe el paciente abandonar o menospreciar los tratamientos de sus otras 
patologías crónicas, si los tuviere ya que algunas de ellas pueden agravar la DMAE. 
Por ello el farmacéutico insistirá en la adherencia a dichos tratamientos para 
optimizar el coste de las inyecciones intravítreas. 
